== 


AF 


i 
X 


il 


| 
| 


i 


N 


SAMUEL WHEELER ee 
Lt D 
a nal 


Spezielle Pathologie und Therapie 
innerer Krankheiten 


X. Band, 1. Teil: Nervenkrankheiten 
Physiologisch-anatomische Einleitung, allgemeine 
Diagnostik, periphere Nerven u. a. 


Sf if fei Friis 


iv 


4 a > *95 4 


Rests sea oasirat wee ee 


, Aves 
toi oe a ke 


=3 uf Me Was Ly ; Had on rin aersyy wo an - 


Spezielle 
Pathologie und Therapie 
innerer Krankheiten 


herausgegeben von 


Friedrich Kraus und Theodor Brugsch 


X. Band, 1. Teil: Nervenkrankheiten 
Bee siosech. -anatomische Einleitung, allgemeine 
Diagnostik, periphere Nerven u. a. 


Mit 345 Abbildungen im Text, einer farbigen und einer schwarzen Tafel 


Bearbeitet 
Willy Alexander) oat ay scale Berlin 
CES Sie ta eh CR ee a Basel 
Mise eC ON ser ae ee: Berlin 
PuamigeEcinger te f.5 ue Frankfurt a. M. 
Mckabelischetn. seater ee Prag 
EF Orrer (GI) 0) es a Omen Cee Berlin 
Ray Un bl ee: A RR arena aa Berlin 
ICO GEM CIT. OG atric Hh Berlin 
HAH OCHS Tes fps ee Berlin 


URBAN & SCHWARZENBERG 


BERLIN N24 1924 WIEN I 
FRIEDRICHSTRASSE 105 B MAHLERSTRASSE 4 


Alle Rechte, gleichfalls das Recht der Ubersetzung in die russische Sprache, vorbehalten. 


Printed in Austria. 
Copyright 1924 by Urban & Schwarzenberg, Berlin. 


Inhalt. 


Anatomisch-physiologische Einleitung der Nervenkrankheiten. 
Von Prof. Dr. Ludwig Edinger +, Frankfurt a. M. Mit 45 Textabbildungen. 
Aus dem NachlaB herausgegeben von Goldstein und Wallenberg. 


Pee RIB PRM ROR ie a UES Goss! ok PBeceack Vice AN oa Ne ea ete Cis 

Peta CHa Commas Bete ks ry cSt usage Oy sg -lay Be roosty ce CSakee Bee nears heen Ree 

LAO era we Maio Amita ante ntn Gale amip fica tno. 5 lysate lies wees 

He Dew wiecanerausbewenunceund Hand lino. . .. 6 4 ae 4. 

ume ee Pet tOMeTesee NCVER oo bn 6 Sow che oes yoo aeetn eke 

We AbD ated nGeVerceiume dey penipmerenaNicrvied . se 4. ce 

VeDEeNeEVenplecisS miindadie Seocmentinnervation., : 1 +6 es. one 

Vie paiadlomnomion it daNenrve nwlthZeli yh . sos 5. 40: cs Senn Bele ees 

Dies meter ace oe Tanti tlet Keri) Ceara Pg Lokam cama, wk RLU eee shee 

1. Der Eigenapparat, seine Verbindungen und Leistungen 54 — 2. Der autonome 

Anteil des Eigenapparates 61 

VileDiecrpparate: vou dervObloncata bis zum anal amius., s 0 

1. Die Nervenkerne 66 — 2. Die sekundaren sensiblen Bahnen 67 — 3. Die 

sekundare motorische Bahn 68 — 4. Der statotonische Apparat 69 — 5. Das 

Kleinhirn 72 — 6. Schlucken, Lautbildung, Kauen, Antlitzbewegung 80 — 

7. Atemcentrum 81 — 8. Vasomotorencentrum 82 — 9, Herztatigkeit 82 — 

10. Die Geschmackreceptionen 82 — 11. Die Speichelabsonderung 84 — 

12. Statik, Héren 84 — 13. Sympathicus 85 — 14. Zuckerausscheidung im 

Harn bei Verletzung der Oblongata 85 — 15. Funktion der Oliven 85 — 

16. Bewegung der Augen 86 — 17. Die Innervation der Pupille 87 — 18. Das 
Mittelhirn 90 — 19. Der Thalamus 94 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven einschlieBlich der 
Untersuchungstechnik. Von Prof. Dr. Toby Cohn, Berlin. Mit 

52 Abbildungen im Text. 
PAM SEU Oe He Leite Chile wtsee Mtemcsie oto tae «shee, ready (ch BORE nevseais. om for io> 8 ace ote 
li, IGS ONNESISSish Mei bETes OF <2 oe Bune ears eh reich le Ge 0.) Ulan) soe ighanien 
ieber peri piecliscne LARMEiNOSty Puss co . oe oy ate ee Ss 

Allgemeine Diagnostik 100 

Ill. Technik und Ergebnisse der Untersuchung bei peripherischen 


Tore TeT TLS UUtN Os Coll ene aera Monee Rah cornt Tages Move jets aw lois oaRss oe Bas (oS) wil Ae Bence by. 


PRS DehIOn, -b AlPAUOM, DNESSUNS 2 5 Gogg Fy ee ae 
Pee RINKtONSPribi pee aen sar) tel Neinnke sae pa! ees Wome s Oe : 
Sepelekthisches Utes Ghiitl ius aes eel mya Ses we a hes eo) 

INawinsachenmuind Anrrennd en ahinimeens on. oe 5 ss 2 es os 
Allgemeine Atiologie 155 

Aeeveertaur trenlungiund Scheinhei lung < o.04 6 ne ee es 
Allgemeine Prognostik 173 

Nietretapie der peripherischéen Lahimunigen >. 2... 6s 6 ee 


Seite 


Inhalt. 


VI 
Seite 
Ser Mer ater cey ee kb nS oe 2S 203 
BeSpezieller-Ceuleas cerca ee eee een is 
I; Hitnperven . i. 6 x eee ote ee > ge led aye ee ae 
1. Die Lahmung des Nervus trigeminus .....--++ +++ + 2 5 «> 


a) Symptomatologie 203 — 0) Atiologie 208 — c¢) Diagnose, Prognose, 
Therapie 209 


. Die Lahmung des Nervus facialis. .-.- +--+ + +++ + ee ees 210 


a) Symptomatologie 210 — 8) Atiologie 217 — c) Verlauf und Prognose 221 
— d) Diagnose 225 — e) Therapie 230 


3. Die Lahmung der. Nervi glossopharyngeus und vagus. ......-.- 232 

4. Die Lahmung des Nervus accessorius a ke, B nt ees eae hoe 
a) Symptomatologie 234 — b) Atiologie 236 — c) Diagnose, Prognose, 
Therapie 237 

5. Die Lahmung des Nervus hypoglossus ........ . £58 ai etek 238 
a) Symptomatologie 238 — 8) Atiologie 240 — c) Therapie 241 

WERiiekenmanrksmenviems = 4 7. cose se fot) co eile onan et ee 241 
1 Die® Lahmune des sNervils spliteniclisy.ssemieme-0enian nen nn 241 


2, 


10. 


a) Symptomatologie 241 — ) Atiologie und Diagnose 242 — c) Prognose, 
Therapie 243 


Die Lahmungen der Schultergiirtelmuskeln (Pars supraclavicularis des Plexus 
Brachialis) ia cise ce Ye wre, Sh cewtoneinser oe Mon nee ook tote ee . 244 
A, Lahmung des Nervus dorsalis scapulae (Rbomboideus- und Levator- 
scapulae-Lahmung) 245 — 8B. Lahmung des Nervus thoracalis longus 
(Serratuslahmung) 246 — C. Lahmung der Nervi thoracales anteriores 
(Pectoralislahmung) 249 — D, Lahmung des Nervus suprascapularis 
(Musculi supra- und infraspinatus) 250 — EF. Lahmung der Nervi sub- 


scapulares einschlieBlich des Nervus thoracodorsalis (Latissimuslahmung) 251 
— F, Lahmung des Nervus axillaris (Deltoideuslahmung) 252 


- Die Lahmung dés -Nervus miusculocutaneus .< sc). = en 2 ee 255 
. Die Lahmung des Nervus medianus), <7. )cu. 0 ee eee 20 


a) Symptomatologie 257 — b) Atiologie 264 — c) Diagnose, Prognose, The- 
rapie 206 


-.Die Lahmung des. Nervus: ulnatis. . < .%. . ... . nn eee 268 


a) Symptomatologie 268 — b) Atiologie 275 — c) Diagnose 277 — 
d) Therapie 279 


. Die Lahmung: des Nervus radialis . . <.... 4. oe 280 


a) Symptomatologie 280 — 4) Atiologie 286 — c) Diagnose 288 — d) Ver- 
lauf und Prognose 291 — e) Therapie 291 


. Kombinierte Lahmungen im Gebiete des Plexus brachialis (Erbsche, Klump- 


kesche u. a. Lahmungen) 


side is) tar OL hl Sis) rem vehaa sp a a er 293 
a) Symptomatologie 293 — 6) Atiologie 299 — ¢) Diagnose, Prognose 301 

— d) Therapie 303 
. Die Lahmungen der Riicken- und Bauchmuskeln on. 4 yee 304 
- Lahmungen. im Gebiete "des Plexus lumbalis., su ae 307 


A, Die Lahmung des Nervus femoralis 307: a) Symptomatologie 307; 
b) Atiologie 310; c) Diagnose, Prognose, Therapie 311 — B. Die Lah- 
mung des Nervus obturatorius 313 


Die Lahmung der Nervi glutaei 


Lee el em th. Rese ry ca 


Inhalt. VII 


11. Die Lahmung des Nervus ischiadicus und seiner Aste. ........ 317 
a) Symptomatologie 317 — 4) Atiologie 326 — c) Diagnose 329 — 
d) Prognose 332 — e) Therapie 333 
Pee ea Re ene ine Pe Shear Sh aie Se Poe PA Ale ee 334 
Neuralgie und Neuritis. Von Dr. Willy Alexander, Berlin. Mit 35 Abbil- 
dungen im Text und einer schwarzen Tafel. 
PEE SRT SEL C CSUN DIESE Reed leet a Na eg ORI ys Rae Ge oC 341 
Serre CAMNe TASES. chores tie aie eye c ete Noe, Sow ee bag hon 342 
MOC Ue ee eee gee th Pom hed Marre ion ee A 344 
PeeeitCime Vine LOMALOLOGUC. (2055 oie. ee ete Sk alls noe a 348 
PEM OOC TS CML AN ALO MiCie oy) a delet sk a crate een 358 
BPonanctiung der Newuralgie und *Neuritis is. 6-4 Se tees . 362 
Mechanotherapie 368 — Injektionsbehandlung 371 — Balneotherapie 373 
NreincaloaerindaNelritisn dese lh lOeminl Ss cattior ye. SG en 374 
Symptomatologie 377 — Die Differentialdiagnose 382 — Behandlung 387 — 
Injektionsbehandlung 391 
UNOS UST POS Ga Fe FCT y oo 8 eRe ae Rp nee Dn a ee ee SR SRR Rt Ae ree al 395 
Occipital etn alo emt) nid senenlitds .eete ee won 3) cs) etsy renee) te oe 395 
Path teal CANS ted! teal Oel Cael CaM 6 Ion tl Spates rah a iad ty eyes -(eraeraie aea cee aie tt 398 
RRS Op UWS oy ocak Wola so bers sa 0 ob We ge tc as 400 
Symptomatologie 404 — Differentialdiagnose 405 — Behandlung 406 
POceReO stm lieiinea ore pte dertt Cllisi stil Sync islasd yee a oe se as eee ee 407 
Atiologie 408 — Symptomatologie 409 — Behandlung 411 
ET SMO Vim MC: eet ag rec Lc than fin. Se wisn Leia we wo civ Mee lowe nlite 412 
FACTS OS ZAOIS LC ihe wae eae Ae See ae ee gl is merece, cote spate st kets es amend aU EES 413 


Atiologie 415 — Pathologische Anatomie 418 — Verlauf 420 — Prognose 422 
— Therapie 422 

NeusalotesandeNettitisslumboabdominalis.. js. sci. i... 9 422 
Symptomatologie 422 — Vorkommen und Atiologie 423 — Differentialdia- 
gnose 423 — Behandlung 423 — Die Hodenneuralgie 424 


Meta aL Osea indmMctitatIStOD La tO DAT wet. emilee civpuem os 2) fois 424 
Neuralgie und Neuritis des Nervus cutaneus femoris externus 
(Eesti memes newt cerca eens cops oho foul et ey “ainsi oe eke, ort ok Oe: Oe s 425 
Meralgia paraesthetica (Roth) 425 
Metraigic dia Neuriiis des Neryvus cruralis i. <a ese ot 426 


Symptomatologie 426 — Atiologie 427 — Differentialdiagnose 427 — Pro- 
gnose 428 — Behandlung 428 

INSP AES fener INI eT Ws WKN ANG INCE A) sos Gee he pelos cleo ou ce ae 428 
Vorkommen 428 — Atiologie 429 — Symptomatologie 430 — Pathologische 
Anatomie 440 — Differentialdiagnose 443 — Verlauf und Prognose 449 — 
Behandlung 459: Technik der Langeschen Injektion 456; Technik der epidu- 
ralen Injektion 458 


INSECTS CRP Mo eer IEG NETALOIN, ts us od 6 eed => ded Glo. e 461 
Niet taster eAUOCeNIMUSKEIMELVEN 6 i 2 ti 6 i ee cy ee 462 
NGG GES INNES, SAAS GB Bs Se Bons, aipdeicne ere ronan 464 


Atiologie 464 — Verlauf 466 — Differentialdiagnose 467 — Prognose 467 — 
Behandlung 468 


STP ENS Ghose IN| Cre: IOUS 5 =, 58 bo 0 wba Od os nGe marca 468 
Nemnitissdess Nervus-clossophianymgews 25 6 2 ee ee 470 
Neuritis des Nervus vagus, accessorius und hypoglossus. . . 47] 


TL Pe TEA UME og hy Se ee reer ee oe a 472—495 


Vill Inhalt. 


Seite 
Myalgie. Von Dr. Willy Alexander, Berlin. Mit 6 Abbildungen im Text. 
Einleitung sy, 0. 6 94 2 a 
INMOMOGNO so a solaas «in tnpllangs <i f Ve SA Si ee a 
Symptomatologie . CCE ee a i ie: 
Allgemeine Differentialdiagmose.. ‘wr a) = 0s sees pees 
Die regiondre und spezielle Differentialdiagnose . J teh ts ew a 511 
Myalgien des Kopfes 511 — Schulter-Arm-Myalgien 514 — Myalgien der Brust- 
muskulatur 515 — Myalgien der Bauchmuskeln 517 — Lendenmyalgie, Lum- 
bago 520 — Myalgia glutaealis. Pseudoischias myalgica 527 
Verlaufiiund PrognOSe.. 2s. 3 jf 32) ele etek ee 530 
Pathologische Anatomie und Wesen diér My alg ies eee 530 
Behandlung’. i ot eee 2 8S Sen eee 8 ony eee 534 
Toit CAC ETI es Meh ieenke ot caaiies a tePe. mee ice ese mt ot a ae 539—542 


Polyneuritis. Von Dr. Willy Alexander, Berlin. Mit 9 Abbildungen im Text 
und einer farbigen Tafel. 


Bimlertilm ge: 6.5 4.8 ek eae eee Ss erase ae er ee = 543 
Atioloeie ia.S 4 fs sc como Bea oh. EPR oe ee 543 
Vorkommmene 2 (seca seit ues ce SNe) oh =) ee 545 
Die init ek t16 sie) -P'o ley atenite DSi cee: entero enn a 545 
Polyneuritis idiopathica infectiosa 547 — Polyneuritis chronica 552 — Poly- 
neuritis acuta ascendens (Landrysche Paralyse) 552 — Polyneuritis post- 
diphtherica 554 — Polyneuritis syphilitica 562 —Polyneuritis leprosa 563 
live toxischiesPoliyin eur tisy sy jorme chee ote ae seen te een ann 564 
i eDiexexogen-toxischen| Poly memnitidems an. 1 eis 504 
Polyneuritis alcoholica 564 — Polyneuritis saturnina 566 — Polyneuritis 
arsenicosa 568 — Polyneuritis mercurialis 569 
2.. Die ‘endogen-toxischen:’ Polyneuritiden’ : «4... 4, 25. ©) cen Sil 


Polyneuritis diabetica 571 — Polyneuritis bei Gicht 573 — Polyneuritis 
gastro-intestinalis 574 — Polyneuritis puerperalis et gravidarum 574 — Poly- 


neuritis bei Ernahrungsstérungen (dyskrasische) 576 — Polyneuritis senilis 

et arteriosclerotica 577 — Polyneuritis bei Carcinom 578 — Polyneuritis 

bei Lebererkrankungen 579 — Beri-Beri oder Kakke 580 
Pathologische Anatomie der Polyneuritiss 0 S)ctsneeeeeee 581 
Differentialdiagnose der Polyneturitis. . 2.25. ee 583 
Behandlung der Polynéwritis . . oy. ¢. 40) 2 re 586 


1. Die Erkennung und Beseitigung der Ursachen 586 — 2. Die sympto- 
matische Prophylaxe 587 


LOR aE oats oc sored pu ore we te gt 596—608 


Die Erkrankungen der Wirbelsadule. Von Prof, Dr. Paul Schuster, Berlin. 
Mit 5 Abbildungen im Text. 


Anatomie 612: Spondylitis deformans und Spondylitis ankylopoetica 612 — 
Differentialdiagnose 614 — Behandlung 615 


Inhalt. IX 


e ee e e Bhs 
Die tuberkulése Spondylitis. Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. Mit 
3 Abbildungen im Text. 


I io SI ols ae es ot ae Pelle a aC Pa Sa 617 


SENAY WET 8 a Nr OL 617 
Die Gibbusbildung 618 
OES TSS ag ig ares eer eek Cee ne ne a eae 618 
ce eeME OPEC A TEACO INC rs Kista 5 ese Klaas Coan leas (eke AO athe 619 
SRR SADA U AT GSES C5 tele 6 oy ak Mme Sey aoe ew ake ae Pk 622 
(OLE A OTS ar RARE Te ee a ae ee te Sen OE ear ee mee ed Rie 623 
MEOREREADE Cope ee Arte Sec i eee Ri as, ek AVR aR han tania wees 625 
Die syphilitische Spondylitis. Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 
CENA ECR CE a So sg) Aan gigi Pca co wy 8. Noted Chao eS 627 
STE UES IC 2s Sn ae Oe Bg ee ee wan Ar 627 
a UES ee Pe oe ene ei dt ee me on he weit ue) Bea 628 
Pai MINS Bes Le Reet ah an? Ae sr oo) as o* Wee nas ty Sess, Se how hha ts, ew wee 628 
| DTS TRGU ATE 3. AM SCR tek ie ee ei ee pg ott mks I aed Dae A ue 628 
Wirbelgeschwiilste. Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 
SOE TIME TENE EUR Rig BA Sls re IEA ie tet ne ene Pe Ene eee ane 629 
Syl VORA OVO eis . ee—aate WN Eat Bet ecirr Seley etee ote ede A een 629 
JD OMS Ce Me, eA Seta Ss) ce 5 eee lal setae os Cust: “omer ae hte Sc Whe a He 630 
AON CUS CMC WAM A TOU sy keane nats ces, 5 Oa Anstey A eae hes ar ele mS, a 631 
War G OS Sa eh RS oe I ns a ae Re ce an ee ee ek Se ge 631 
Ree TT AN Cuca TNO Siena keke ce bts. SANs Cee ONE oth Lg 631 
ERO MACOS Eee em Aastra Ras bat yo fauhin phe bekwetn. te SNA Ye Bk yar 633 
PACA OMT Ce Meee AE, Sty Mey se iar psi es yoo tits Mel ye cae tate ey twice 633 
1OSRRIRAN SE ie Re OR a gO au nn ery cei ear Wc aware ok aR Re REE 633 
Verletzungen der Wirbelsdule. Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. Mit 
4 Abbildungen im Text. 
Siti eerie Om eae reeyN Wet Rens. ef aise ones Les ae oiler bor Stet ana eis 635 
Bethea Lee Keni Osi eeeenee ee emeereL yee sears) eras orto et bn, Suk, Mace sags, cite 635 
NAICS UC ment name eae: eb gti sass some AMIGA a sh) aye IN. ear oka oblan evens 637 
Symptomatologie 637 — Prognose 642 — Behandlung 042 
PCA mere Mera sc mo een ne el tepae MRT) cet Mleceen is ts 643 
Hirngeschwiilste. Von Prof. Dr. Edmund Forster, Berlin. Mit 34 Abbildungen 
eigener Beobachtung, zum gréBten Teil aus der Universitaétsnervenklinik der 
Charité, Berlin. 
INS OOS, ONS ET Se Gi SON Ree oe ee ee eae 645 
STEP EOUACUOLO GMO etn ty act Pitt ange oe oe we SR es 651 
Die Tumoren des Pons und der Medulla oblongata 657 — Symptomenkom- 


plex des Pedunculus cerebri 658 — Tumoren des Kleinhirns 658 — Tumoren 
des Occipitallappens 660 — Tumoren des Parietallappens 661 — Tumoren in 
den vorderen Centralwindungen 661 — Die Tumoren des Stirnhirns 662 — 
Die tiefen Tumoren 664 — Die Balkentumoren 665 — Stumme Gegenden 665 
— Geschwiilste des Kleinhirnbriickenwinkels 667 — Die Hypophysistumoren 
669 — Die Basistumoren 669 


Inhalt. 


Xx 
Seite 
Spezielle Diagmostike-s ws. i sr Hobe pee Rae ie 
Therapie und Prognoseé..). . «205 * 9 7505 ye) ieee ec 
Differentialdiagnose «os 4 yo hills oe ee ee fee 
Weiteratur. oc ole os 8 8 eae ete ee a, Sey eee ce 6 
Topische Gehirndiagnostik. Von Prof. Dr. Robert Bing, Basel. Mit 38 Ab- 
bildungen im Text. 
Finleitune.. saisje oe o.oo @ Be, 6 aoe eine 689 
1. Lokalisatorische Bedeutung der Motilitatsstérungen durch 
Hemisphadrenlasionen. 9.292 20= "see ee 689 
2. Lokalisatorische Bedeutung der Sensibilitatsst6rungen durch 
Hemispharenlasionens 5 .¢ . . ses 2 « =) =i 697 


3. Lokalisatorische Bedeutung der trophischen und vaso- 
motorischen Storungen durch Hemisphdrenlasionen. . . . 700 
4. Lokalisatorische Bedeutung der cerebralen sensorischen 
SHOR WAGE Hl Sees ie See ate eee eee 700 
A. Sehstérungen 700 — B. Gehér- und Geruchsst6rungen 707 
5. Lokalisatorische Bedeutung von Sprach- und Intelligenz- 


StOTUn gen wie LF 68 se. eee as ad hte, eee cs Ste 708 

6. Die Herdsymptome bei Lasionen der Stammganglien ... .7ll 
7. Die Herdsymptome bei Lasionen der Hypophyse und Epi- 

PIRYSO 6st e Sees Ss ae les, Ans © ee ses 714 

Sy Die herdsymptome bei cenebellar ene [oa'siocle ass 716 

OSDierderdsyimp tome bers iinis vali tm last Ont Cake 721 
A. Medulla oblongata 721 — B. Briickengegend 723 — C. Mittelhirn 727 

Litt) Pater ae atk a St idna Pi, call dad Mtiplggsl 0 hy Pte SSN ee 728 


Topische Diagnostik des Riickenmarkes. Von Prof. Dr. Oskar Fischer, 
Prag. Mit 45 Abbildungen im Text. 


I. Einleitung 
I]. Die Metamerie und Querschnittseinteilung des Riickenmarkes 732 
lll. Methoden zur Feststellung der Segmentation im Riickenmark 735 

A. Die-sensible Segmentation =: . 9. Gea. ce. ss 2 a ce 735 
a) Anatomische Methode 735 — }) Physiologische Methode 735 — c) Kli- 
nische Methoden 736 
5. Die “motorische Segmentation’ -7<..0). . 2 |... ae 738 
a) Anatomische Methode 738 — 6) Physiologische Methode 739 — c) Die 
klinische Methode 739 
IV. Die Segmenteinteilung der Hautsensibilitat .......... 739 


Spezielles tiber die Verteilung, Ausdehnung und Lage der einzelnen Haut- 
dermatome 748 


V. Die Segmenteinteilung der Motilitat. ......... 760 
Tabellarische Darstellung der Segmentlokalisation der Skelettmuskeln 763 
VI. Die Lokalisation der Reflexe im Riickenmark ..... 770 


1. Die Sehnenreflexe 770 — i . : 
Retr 2. Die Hautreflexe 774 — 3. Die sympathischen 


VII. Spinale Sensibilitatsstérungen 
A. Allgemeines zu den Sensibilitatsstérungen 


VIIL. 


1D 


Vom 


Inhalt. XI 


B. Die verschiedenen Sensibilitaétsqualitaten und deren Stérung. ...... 780 
1. Die Beriihrungs- und Druckempfindung 780 — 2. Die Schmerzempfin- 
dung 782 — 3. Die Temperaturempfindung 782 — 4. Die Vibrations- 
empfindung 784 — Die Lage- und Bewegungsempfindung 785 — 6. Raum- 
wahrnehmung der Tastempfindungen 786 

Om MicsspinalensSensibilitatsstOnluneen o..)4 ate al st cig eer es ue Sees 4 789 
1. Die Sensibilitatsst6rungen bei Lasion des Seitenstranges 790 — 2. Die 
Sensibilitatsst6rungen bei Affektionen der grauen Substanz 810 — 3. Die 
Sensibilitatsstorungen bei Affektion der Hinterstrange 811 


Suave a OMe Ab actiGSitO NL MyOxe Tey uages) ies oo) baa ieydequves wi ahah ep cose eke ceo ooh os 812 
AleMic-spinalen motonscnen ahmtungen >. sp evs eos) ca) eeu es 812 
1. Die Lahmung durch Vorderarmaffektion 813 — 2. Die Lahmung durch 
Pyramidenaffektion 813 


jos IONE Sopeile, je bet oo Mme cy » Hike iy a Smt on oeeere gO Umer TEN reer cence rem ae 821 
Dic so kakaracmMosecec eluincKcelmanksalrektlOmen: <*ces e 823 
AB WICMEOKalisatoOmeimvQuersciinitts gee 262s ele ee en oe eta nes 824 


1. Die vollstandige Querschnittlasion (Transversalerkrankung) des Riicken- 
markes 824 — 2. Die unvollstandige Lasion des Querschnittes des Riicken- 
markes 824: a) Halbseitenlasion 824; 6) Die unvollstandigen Lasionen 
des Querschnittes, welche eine Halfte des Riickenmarkes vollstandig, die 
andere Halfte nur teilweise betreffen 828; c) Die unvollstandigen Lasionen, 
welche nur Teile einer Querschnittshalfte betreffen (unvollstandiger Brown- 
Séquard) 828 


Bea Diem AonenciacnOse stile RiCKenMar kone lyye o.) Gresesl es. lop ihes eecbesn fetus be 829 
1. Blasenstérungen 831: a) Lasionen oberhalb des Centrum vesico-spinale 
831; 6) Lasionen in der Hohe des Centrum vesico-spinale 831 — 2, Mast- 
darmstérungen 832: a) Lasionen oberhalb des Centrum ano-spinale 832; 

5) Lasionen in der Hohe des Centrum 832 — 3. Stérungen des Sexual- 
apparates 832: a) Lasion oberhalb des Centrum genito-spinale 832; 
5) Lasionen im Bereiche des Centrum genito-spinale 832 

| LUNE R CUTIE R ay) Beal Aine ns Pres ch Se DORs a oN tine Mann gee ele aut 835 


Wesen des Tonus und der Bewegungshandlung. Von Prof. 
Dr. F. H. Lewy, Berlin. Mit 53 Abbildungen im Text. 


USOT SONICS ae Alec hee iy nate sc rae obey een tee ee en ec ae 839 
Omer enecicst nn deLnnlOoenesicrd eS otmedt em mel se. lew a. ee 839 
Pine CNN Omit Ces Stretrenmuagelis ee os kok ook cay Be eek 843 
RRS Ona Aiea OR OADR TC Bar NC ee tein Seino kes ok A 845 
ViewouIndiin Cems eSeotietre tlio Gllsiysiteums: «'s a0) bose 6 no a eee 849 
NeOmOtaSc Memmi Kel ODEO eSao titania ms slr a ss. l.0 Soares ee 851 
Memon mui cubiiicthOMmenedeseoti matt Mller gt Shcae axes seer o 852 
NST TPO NaN es OR Ra cy Weel en cee OC ater ean me ee 857 


Definition des Tonusbegriffes 858 — Das Wesen des Tonus 861 — Tonus des 
glatten. Muskels 863 — Tonus des quergestreiften Muskels 865 — Vegetatives 
Nervensystem und Tonus 866 

IDGE WIENS WME oo 6 cu a den ge EE. OURO nt ee 870 
Der EinfluB der Koagitation und der Tiefenperson auf die Bewegung 903 — 
Die Bewegung als einheitliches Ganzes und als Gestalt 910 — Die Bewegungs- 
formel 911 


SLT TPR TBUIE Sere ce a als 0S ie eet a a POET etree C= 926 


XII Inhalt. 
Seite 
Die Myopathien. 1. Die Dystrophia musculorum progressiva. — 2. Die 


Thomsensche Krankheit (Myotonia congenita). — 3. Die Dystrophia 
myotonica. Von Prof. Dr. Georg Peritz, Berlin. Mit 13 Abbildungen im 


Text. 
Eimbetiuig ones: eile, 82 a elge eee geome ete eer on 931 
{. Die Dystrophia musculorum progressiva .......%5.... 931 


a) Symptomatologie 933 — 6) Pathologische Anatomie 940 — c) Diagnose 
941 — d) Therapie 943 
ll Die Dhomsensche Krankhieit (Myotonia cone enita) ieee 943 
a) Symptomatologie 943 — 6) Pathologische Anatomie 948 — c) Diagnose 
949 — d) Therapie 950 
IW DieDystrophia’ my otoni¢a % sect. ote ose ee 950 
a) Symptomatologie 950 — 6) Pathologische Anatomie 956 — c) Diagnose 
958 — d) Therapie 958 
IWeiiineoretisichesindephy st ol oeiseies Bie tigaic iit) 1c ein 958 
Liber atu rics cos da, Pees at Sn ae Sm igggegtt a <a 975 


Sachregistery.) 9 Vcc... eee bi 981 


Anatomisch-physiologische Finleitung der Nerven- 


krankheiten. 
Von Prof. Dr. Ludwig Edinger+, Frankfurt a. M. 
Mit 45 Textabbildungen. 
Aus dem NachlaB herausgegeben von Goldstein und Wallenberg. 


Vorwort. 


Es soll die Aufgabe des folgenden Aufsatzes sein, das darzustellen, was 
von unserem Wissen von Bau und Verrichtungen des Nervensystems fiir die 
Eriorschung der Nervenkrankheiten und fiir das Verstehen der dabei zu be- 
obachtenden Symptome wichtig sein kénnte. Das speziell anatomisch Topo- 
graphische wird dabei nicht zu eingehend zu behandeln sein, da ja die Lehr- 
biicher der Anatomie und speziell die der Hirnanatomie heute in Text und 
Abbildungen dafiir ausreichend sind und es keinen Sinn hat, das dort Gegebene 
nur zu wiederholen. Etwas ausfithrlicher wird man das Physiologische dar- 
stellen miissen. Aber das, worauf es mir vor allem ankommt, ist nicht so sehr 
die Wiedergabe des schulmaBg so oft Gegebenen, als ein lesbares Gesamtbild, 
das Altes und Neues zusammenfassend, Vernachlassigtes erwahnend und die 
Liicken unseres Wissens nicht verbergend, anregend wirkt. Ich méchte das 
Mitdenken an den Problemen wecken und zeigen, an wie vielen Orten, wenn 
man die alten Tatsachen nur einmal in anderem als dem langstgewohnten 
Lichte betrachtet, sofort neue Aufgaben erstehen. Glitckt mir dieser Plan, dann 
wird der Leser erkennen, wie viele und wie interessante Arbeit gerade durch 
das eingehende Studium von nervenkranken Menschen geschaffen werden kann. 
Er wird sehen, daB, was vielen bisher als ein tiberaus ausgebautes System 
feinster Untersuchungsergebnisse erschien, an allen Stellen der Korrektur, der 
Vervollstandigung und der Erweiterung bedarf. 

Mir scheint, daB die Neurologie der letzten Jahrzehnte, weil sie sich 
auBerordentlich eingehend mit der prazisen Abscheidung von Krankheits- 
bildern beschaftigte, etwas zu ihrem Nachteile den Weg verlassen hat, der 
vor dieser wesentlich durch Charcot eingeleiteten klinischen Periode die Grund- 
lagen dieses Wissenszweiges aufbaute. Wer die Schriften der alteren Generation 
durchsieht, ist erstaunt zu sehen, wie intensiv man sich damals mit Physiologie 
und mit Psychologie beschaftigte, wie man viel mehr’ versuchte, Krankheits- 
bilder zu erklaren, als Krankheitsformen voneinander zu scheiden oder gar 
Einzelsymptome zu finden. Solche kénnen oft geradezu vorausgesagt werden 
oder doch bewuBt gesucht werden von demjenigen, der mit den Ergebnissen 
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der Anatomie oder Physiologie einigermaBen vertraut ist. Waren nicht Pupillen- 
reflexe seit mehr als einem Jahrhundert bekannt, ehe sich die Klinik um sie 
kiimmerte, ehe Argyll Robertson fand, daB ihr Verhalten bei Lichteinfall und 
bei Akkommodation diagnostisch iiberaus wichtig werden kann? Auch der 
Hypotonie sei gedacht, nur um ein Beispiel mehr zu geben. Als ,,Symptom 
der Tabes“ wurde sie ,,gefunden“, als solches der Neuritis spater auch, aber 
man hatte sie langst vorher suchen miissen, denn es war bekannt, daf8 der 
Muskeltonus sinkt, wenn die aus den Muskeln stammenden Receptionen unter- 
brochen werden. Ganz merkwiirdige Zustande haben sich entwickelt, weil die 
Neurologen unterlassen haben, der Psychologie zu folgen; eben erst besinnt 
man sich, durch das Studium der GroBhirnkrankhciten veranlaBt, wieder auf 
diese Wissenschaft. Wie viel kénnte sie selbst auch gewinnen, wenn die 
Neurologen sich fiir ihre Untersuchungen andere Aufgaben als bisher stellen 
wollten. An einem alten Hemiplegiker ist fast alles interessanter, als die Be- 
schreibung der Contractur und der Sehnenreflexe. Es gilt, an solchem bislang 
ganz vernachlassigten Material neue psychologische Studien zu machen. 
Hatten wir damit frither begonnen, dann stiinden wir heute nicht vor der 
beschamenden Tatsache, daB °/,, der GroBhirne, wenn sie erkranken, keine 
Symptome machen... 


Einleitung. 


Die Klinik der Nervenkrankheiten beschaftigt sich mit Wesen und Ur- 
sache der Stérungen des Nervensystems und sucht aus der Analyse der auf- 
tretenden Stérungen Riickschliisse auf den Ort, wo sie verursacht sind, zu 
machen. Zu solchem Lokalisieren sollen die folgenden Darlegungen helfen. 
Fs wird aber erleichtert, wenn man zuvor einige allgemeine Vorgange und 
ihre Unterlagen betrachtet, die immer wieder begegnen. 


I. Der Weg hinein. Aufnahme und Empfindung. 


Andert sich die AuBenwelt im Verhaltnis zu dem Individuum irgendwie, 
So schafit sie diesem Receptionen. Diejenigen Receptionen, die wahr- 
genommen werden, werden als Empfindungen bezeichnet. - 

Dieser Unterschied muB festgehalten werden, denn solange man die 
Empfindungen allein studiert, studiert man ein Ganzes, fiir das die einzelnen 
Apparate in den verschiedensten Teilen des Nervensystems liegen, man ver- 
zichtet also gerade auf das, was die Diagnostik braucht, auf die Lokafisating 
der Vorgange. Stérungen von der Haut bis zu der Grofhirnrinde kénnen 
Receptionen und Empfindungen schadigen, doch ist es iiberaus wahrscheinlich 
geworden, daB der eigentliche Apparat fiir die ersteren die Teile von der Haut 
bis zum Thalamus sind, wahrend die letzteren dadurch zu stande kommen 
daB mit der Hirnrinde ein anderer, Neues leistender Apparat zu dem erst. 
genannten hinzutritt. Wir wissen nicht, welche Vorgange in unserer 


. . . o . Umgebung 
wir rezipieren kénnen; wir kennen nur diejenigen, welche iiber di 
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der Empfindung gelangen, also Licht, Warme, Druck, Téne etc., aber es ist 
leicht méglich, daB noch gar manche andere auf uns wirken, von uns also 
rezipiert werden. Der Einflu8 der Witterung, der elektrischen Luftspannung, 
der Feuchtigkeit, der Berghdhen etc. weist darauf hin, daB wir viel mehr 
Receptionen haben, als wir direkt wahrnehmen. Manche Vorgange, fiir die 
wir keine speziellen Aufnahmeapparate besitzen, wie etwa die hochwelligen 
Vorgange im Gebiete des Ultravioletts oder gar der Réntgenstrahlen etc., bringen 
wir uns zur Wahrnehmung, indem wir sie in Licht, chemische Vorgange etc. 
uberfiihren, die wir dann erkennen konnen. Derlei Vorgange in rezipierbare 
verwandeln, das eben heiBt sie entdecken. 

Fir ite Neurologie kénnen nun solche und ahnliche Erwagungen nicht 
berfliissig sein. Sie steht mit Recht auf dem Standpunkte, daB den ver- 
schiedenen Teilen des Nervensystems verschiedene Funktion zukommt, und 
Sie ist von jeher bestrebt, aus den Reiz- oder Ausiallserscheinungen, welche 
deren Erkrankungen bieten, die Funktion selbst zu erschlieBen. Darauf beruht 
ja ihre Diagnostik. Nun wird es u. a. unsere Aufgabe sein, viel mehr als 
bisher zu unterscheiden, was den Eigenapparaten der verschiedenen Teile des 
Nervensystems als Eigenleistung zukommt, und was geleistet wird von anderen 
Eigenapparaten, die durch Bahnen auf sie wirken. Nur an ganz wenig Stellen 
sehen wir hier klar. So etwa an den wesentlichen Stationen des motorischen 
Apparates. Wir kénnen alle Krankheitsbilder, welche durch Untergang der 
Vorderhérner entstehen, mégen sie nun der progressiven Muskelatrophie, den 
infektidsen und traumatischen Poliomyelitisformen, der Syringomyelie an- 
gehoren, sofort auf ihre Lokalisation erkennen, und wir kénnen diese Stérungen 
der Bewegungsfahigkeit auch sehr wohl unterscheiden von den cerebral be- 
dingten, den verschiedenen Formen der Apraxie, wie auch von denjenigen, 
welche durch Ausfall der sog. Rindencentren entstehen. Aber jeder Erfahrene 
weiB, wie gerade fiir diesen GroBhirnanteil der Bewegung noch Vieles zu 
ermitteln ist, und wie uns heute die Funktion und damit die Symptomatologie 
der Ausfallsbilder auch noch zum groBen Teil unbekannt ist fiir die groBten 
Centren, wie das Striatum etwa, wie wir von den machtigsten Bahnen des ganzen 
Gehirnes, von der Faserung zur Briicke heute kaum Gentigendes wissen. Auch die 
Stellung der thalamischen und subthalamischen Ganglien im motorischen 
Apparat bleibt noch zu ermitteln. 

Ein Jahrhundert der Erfahrung hat gelehrt, daB die Neurologie sich 
ihre Unterlagen allemal selbst schaffen muBte, daB die Anatomie und die 
Physiologie ihr wenig voranhalfen. 

Es ist kein Zufall, daB gerade die Hirnanatomie von praktischen Arzten ausgebildet 
wurde, die eben mehr wissen wollten, als die erwahnten Zweige der Medizin sie 
lehren konnten. Die Namen von Meynert (Wien 1833—1892), Benedikt Stilling (Kassel 
1810—1878), Gudden (Miinchen 1824—1886) sollen nicht vergessen werden, wenn wir 
uns anatomischen Wissens freuen, so wenig wie die Namen der Arzte, denen wir unser 
Bestes auf pathologisch-anatomischem Gebiete danken, der Vulpian, Leyden, Westphal 
und der des genialen Turck. Aber auch unter denjenigen, die vorwiegend die klinischen 


Bilder aus der Masse des Gesehenen mit genialem Blicke herausarbeiteten, waren 
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manche, die Anatomie und Physiologie neben der Pathologie eminent férderten, hier soll 
als besonderer Vorbilder Charcots, Erbs und Hughlings Jacksons gedacht werden. 

Diejenigen unserer Sinnesapparate, welche Kunde von Veranderungen 
auBer uns geben, die Augen, die Ohren, die Nase, die Haut etc. nennt man 
zweckmabig mit Sherrington Exteroceptoren, weil solche Namengebung 
daran erinnert, daB wir, was oft vergessen wird, auch Proprioceptoren und 
Enteroceptoren haben, Apparate, welche, in Muskeln, Gelenken, 
GefaBen und Eingeweiden gelagert, die Veranderungen aufnehmen kénnen, 
die in diesen vorgehen. Die Exteroceptionen und Proprioceptionen kénnen 
vielfach bis zur Wahrnehmung gelangen, von den Enteroceptionen erfahren 
wir in der Regel nur durch die Reflexe, welche sie auslésen. 

Extero- und Enteroceptionen schaffen nur Reize, wenn die Intensitat ihrer 
Erregung wechselt. Mit den Gesetzen, welche hier zu grunde liegen, be- 
schaftigt sich die Physiologie, mit dem Verhalten der Reize zu dem Empfinden 
die physiologische Psychologie. Fiir die Klinik ist es tiberaus wichtig, daB sie 
die Reize unabhangig von den nur gelegentlich dabei vorhandenen Empfin- 
dungen studiert. Das ist dadurch méglich, daB die Receptionen nicht nur 
Empfindungen, sondern auch Bewegungen auslésen und auch Veranderungen 
im Muskeltonus, in der Sekretion, in der Wandspannung der GefaBe. Jede Ver- 
anderung in der Stellung meines Beines beim Schritt schafft der Kniesehne 
wechselnde Receptionen und auf dem Umwege iiber das Riickenmark dem 
Musculus quadriceps wechselnde Spannung. Das sind typische Enteroceptionen — 
und Enteroreflexe. DaB wir die letzterwahnten aus diagnostischen Griinden 
andersartig erzeugen, da8 wir nicht durch den Gang, sondern durch einen 
Schlag die Sehne auf den Muskel wirken lassen, also durch eine Extero- 
ception sie erregen, andert nichts an dem, was physiologisch in der Regel 
geschieht. Es ist gut, wenn man sich tuber derlei klar wird, denn gerade die 
ungeheure Menge der Enteroceptionen und Enteroreflexe ist von der Klinik 
noch sehr wenig studiert, trotzdem gerade hier die Physiologie gute Finger- 
zeige gibt. 

Die Apparate, welche Receptionen aufnehmen, sind in ziemlicher Anzahl 
bekannt. Man begegnet solchen in allen Geweben, besonders reichlich natiirlich 
in der Hautdecke. Die mit ihnen zusammenhangenden Nerven fithren alle zu 
den Kopt- und Spinalganglien. Aus diesen stammen die Nervenwurzeln, welche 
hinein in das Riickenmark und die Oblongata ziehen. Da enden alle. Neue 
Bahnen aus den Endstatten gelangen in das Kleinhirn, die Vierhiigel und 
eine ganz besonders groBe Menge von ihnen gelangt hinauf bis in den ander- 
seitigen Thalamus. Nur dieser letztere Anteil der Gefiihlsbahnen findet dann 
auch Anschlu8 an das GroBhirn. 
aie Aa lan aes caer vor allem alle Exteroceptionen, die aus der 
ee Povey naa a eee. und jede dieser Endstatten ist 
Si a, SER statten im GroBhirne verbunden. An diese letzteren 
etre enapparate, welche eben das Erkennen erméglichen. 

ptionen und Proprioceptionen enden im Thalamus, min- 
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destens die aus den Muskeln. Von ihrem Wirken erfahren wir in der Regel 
nichts. Jedenfalls bleibt die Mehrzahl der Entero- und Proprioceptionen und 
gewiB auch viele Exteroceptionen unter der Schwelle unseres BewuBtseins. 

Da wir wissen, da alle nur in das Urhirn (die Apparate von der Cauda 
equina hinten bis zum Thalamus vorn) gelangenden Receptionen fiir sich 
existieren und dem groBhirnlosen Tiere weitgehende Befahigungen geben 
kénnen, so erwachst die Pflicht, auch am Krankenbette sie isoliert zu 
Studieren. Man hat aber auf dem Gefithlsgebiete viel zu viel Wert auf 


Fig. 1. 


Die Teile des Nervensystems, welche als Gefiihlsbahn fungieren, 


die bewu8t werdenden Empfindungen gelegt und das Studium der Receptionen 
deshalb vernachlassigt. Und doch wird es gerade in lokalisatorischer Be- 
ziehung iiberaus niitzlich werden kénnen. 

Ist der Weg zwischen Ur- und Neuhirn unterbrochen, wie etwa bei einer 
totalen Abtrennung des Riickenmarkes, so erfahren wir nichts mehr von 
unseren Receptionen. DaB sie aber vorhanden sind, geht daraus hervor, daB 
sie vielfach noch die gleichen Wirkungen auf Bewegung und Muskelspannung, 
auf Vasomotoren und Sekretoren ausiiben wie vorher, ja daB einige dieser 
Wirkungen so gesteigert sind, daB8 man zu der. Ansicht kam, das GroShirn 
iibe in der Regel auf sie eine Hemmung, nach deren Wegfall sie eben deut- 
licher werden. Auch hier mag zunachst auf das Beispiel der Sehnenreflexe 
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hingewiesen werden, die ja nach Unterbrechung der Bahn aus dem Grofhirn 
sich verstarken. 

Fiir die Exteroceptionen haben wir die bekannten Sinnesapparate in 
der Haut, den Augen, den Ohren, der Zunge etc. Sie sind bekanntlich viel 
studiert. Wenig allerdings wissen wir von den Leistungen der vielartigen 
Nervenendigungen in der Haut. Da gibt es nicht nur subepitheliale Plexus, 
die jhre Fasern hinaus zwischen die Epidermiszellen senden, sondern eine 
ganze Anzahl recht verschiedenartig gebauter Apparate. Da verschiedene 
Apparate ja immer verschiedenartige Aufnahmen vermitteln, erhebt sich die 
Frage, ob wir gleich viel verschiedenartige Hautempfindungen kennen. Sie 
ist zu verneinen und damit ergeben sich sofort der Forschung neue Aufgaben. 
Noch gréBer ist der Unterschied dessen, was wir vom anatomischen Bau der 
Proprioceptoren wissen, und dem, was von ihren Verrichtungen bekannt ist. 
Ja von neurologischer Seite ist diese ganze reiche Innervation uberhaupt noch 
nicht geniigend gewiirdigt. Diese in den Knochen, den Sehnen, dem Periost 
und besonders reich in den Muskeln liegenden und alle ihre Veranderungen 
aufnehmenden Gebilde haben nicht einheitlichen Bau, kénnen also nicht gleich- 
artigen Receptionen dienen. Das Periost der meisten Knochen und die Um- 
gebung der Gelenke ist nicht nur reich an Piexus feiner Fasern, sondern man 
findet gerade hier sehr viele Pacinische Kérperchen. Ganz wie die in der Haut 
befindlichen gebaut, waren sie wohl geeignet, gerade Druckanderungen zu 
rezipieren. Daneben kommen aber auch anders gebaute Endkérperchen vor. 
In den Sehnen und iiberall in den Muskelscheiden finden sich spindelférmig 
zusammengeballte Plexus, die man als Golgische K6érper bezeichnet, daneben 
auch freie Nervennetze. Dann sind viele Muskelfasern auBerordentlich dicht 
von receptorischen Fasern umsponnen, so dicht, daB jede Veranderung ihres 
Volumens diese erregen kénnte, und schlieBlich finden sich in vielen Muskeln 
noch eigenartig eingekapselte Nervenplexus, die zwischen den Fasern liegen, 
die Muskelspindeln. Muskel und Sehnen sind so reich mit receptorischen 
Fasern versehen, daB die Gesamtmasse wohl der der motorischen Innervation 
gleichkommt. An einer Frucht, die keine Vorderwurzeln hatte, sah ich die 
Muskelnerven fast so stark wie bei einem normalen Fetus. 

Die Receptionen aus Muskeln und Gelenken erméglichen es, daB deren 
Lage uns bekannt werden kann, sie haben aber eine viel wichtigere Funktion 
noch. Jede Lageanderung lést andersartige Muskelspannungen aus und 
reguliert so den Tonus fir die Bewegung, jede Lageanderung schafft auch 
pe alia ea = Bewegung regulieren. Werden diese Receptionen 
Wintertage die ‘hibesthiite Gee pet peter < i See 
tae Catan ay ae peta kann ich sie nicht mehr richtig be- 
blieben Es ist kein Zweifel ere i ite a a wincetenirr ie oS 
schalten der Receptionen e isteh ae naa aren pares 
leitung. Ein nine eRe oe ee ae Neesindentag ihrer) Weiter 
cle malt Sie sind a 6 fete ein Mlewitees pub rer Neat 
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da dieser véllig unméglich wird, wenn man den Rachen mit Cocain pinselt. 
Ob nicht so manche ,,Schlucklahmung“ receptorisch entsteht, die gemeinhin 
fiir einen motorischen Ausfall gehalten wird? Wie wichtig diese Receptionen 
fur das Arbeiten der Eingeweide sind, des Herzens, des Darmes besonders, 
das lehren Klinik und Pharmakologie taglich. 

Zu den Receptionen, von denen wir in der Regel nichts erfahren, gehéren 
auch eine Anzahl, die der Abwehr von Gewebsschadigungen dienen. Jeden- 
falls wissen wir, daB Vernichtung der sensiblen Nervenbahnen den von ihnen 
versorgten K6rperteil auBerordentlich empfindlich gegen mechanische Schadi- 
gungen macht. Bekanntlich kann man die Cornea eines Auges, dessen 
Trigeminus durchschnitten ist, nur durch sorgsame Bedeckung mit einem 
Uhrglas oder durch Lidvernahung vor Zerfall schiitzen, und eine FuBsohle, 
deren receptorische Nerven’etwa durch Tabes untergegangen sind, kann durch 
einen leichten Stiefeldruck tief bis auf den Knochen gehenden Gewebszerfall 
erleiden. Derartige Geschwiire, die man frither als Ulcus trophicum be- 
zeichnete, werden mit gréBerer Wahrscheinlichkeit als durch den Ausfall von 
abwehrenden Gewebsreflexen bedingt angesehen. 

Man teilt zweckmaBig die Receptionen nach der Art der aufnehmenden 
Apparate ein und spricht so von Tangoreception, Optoreception, Otoreception, 
Chemoreception etc. Es ist keineswegs iiberfliissig, wenn diese in der ver- 
gleichenden Physiologie eingebiirgerten Namen hier der Klinik empfohlen 
werden, denn eben durch diese Namen wird sie inne bleiben, wie diese Vor- 
gange abseits aller sog. Empfindung studiert werden sollten. 

Der Korper empfangt eigentlich immer irgendwelche Receptionen. Der 
Versuch hat gezeigt, daB sie einander abstumpfen, dah bestimmte Reize nicht 
wirken, wenn gleichzeitig andere wirken, daB alle leichter wirken, wenn einzelne 
ausfallen. Das ist klinisch nicht genug beriicksichtigt, und doch wissen wir 
alle langst, wie ein Blinder so viel leichter auf Tast- und Horreize anspricht 
als ein Sehender. Der physiologische Versuch zeigt auch, daB manche dieser 
Aufnahmen nicht hemmend, sondern erregungssteigernd wirken. Die Reflex- 
zuckung am Beine eines Frosches wird wesentlich starker, wenn gleichzeitig 
ein Schall sein Ohr trifft. 

Vielfach kénnen sich in ihrer Wirkung die Receptionen untereinander 
vertreten. Das zeigen schéne physiologische Versuche. Aber auch der Kliniker 
wei®, daB, wenn bei einem Tabischen das Fehlen der Receptionen aus den 
Gelenken und aus den Sohlen etc. Unsicherheit des Stehens und Gehens 
erzeugt hat, die Optoreception die Stérung so weit ausgleicht, daB Schwanken 
erst auftritt, wenn man sie durch Lidschlu8 ausschaltet. 

Alle Receptionen langen schlieBlich im Centralapparat an. Anatomische 
Anordnungen dort erméglichen es, daB sie auf die Apparate wirken, welche 
aus Einzelelementen zusammengeordnet die mannigfachsten Bewegungen — 
Motus — erzeugen kénnen. Bekanntlich ist ganz ohne Receptio ein Motus nur 
vom GroB8hirn her auslésbar. 
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Diejenigen Receptionen, von welchen wir erfahren, schaffen uns die 
Empfindungen. Es ist auBer Zweifel, daB dies nur fir eine bestimmte 
Anzahl und keineswegs fiir alle Arten von Receptionen geschieht. Denn wir 
kennen, wie bereits erwahnt ist, sehr viel mehr durchaus verschiedenartig 
gebaute Aufnahmeapparate, als uns Sinnesqualitaten bekannt sind. DaB aber 
verschieden gebaute Auinahmeapparate Verschiedenartiges und nie Gleich- 
artives aufnehmen, das geht aus den bekannten Erfahrungen hervor, nach 
denen das Auge keine Téne, das Ohr kein Licht wahrnimmt. 

Mit den Empfindungen, welche Auge und Ohr vermitteln, beschaftigt sich 
in ausfiihrlichster Weise die physiologische Psychologie. Die Empfindungen, 
welche uns durch die Haut zukommen, haben schon wegen der verschiedenen 
Lokalisationsméglichkeiten ein besonderes Interesse fiir den Neurologen. 

In der Haut und im Unterhautzellgewebe unterscheidet die Anatomie etwa 
20 verschiedenartige Endigungsformen von Nerven und doch werden von uns 
da kaum mehr als 5—6 Empfindungen bekannt. 

Wir kennen hier bisher folgende Nervenendigungsarten: 


taim pith el: 


a) Zwischen und an den Zellen frei sich aufzweigende marklose Fasern. 
Je nach der Art des Netzes und der verschiedenen Feinheit der Fasern soll man 
ca. 7 verschiedene Kategorien dieser Endigungsart finden kénnen. 


b) Eigenartige Epithelzellen, zu denen eine Nervenfaser zu treten scheint 
(Merkelsche Tastzellen). 


2. In der unter dem Epithel liegenden Cutis. 

a) Frei verlaufende Nervenbiindel, die Netze bilden (viererlei Arten) oder 
mit Endbaumchen (4 Arten) oder Endknaueln (4 Arten) enden. Von diesen 
Endknaueln sind die von Ruffini entdeckten besonders dichte. Man findet sie 
in allen Schichten der Cutis, auch dicht unter dem Epithel. 

‘ b) Eingekapselte Nervenendigungen. Es gibt hier einfache Knauel in 
dinner Bindegewebshiille, von denen 2 und, wenn man die nur an den 
Genitalien vorkommenden Korperchen mitrechnet, 3 Arten bekannt sind, dann 


die Krauseschen, Pacinischen und Golgi-Mazzonischen Korperchen jedes in 
mindestens 2 Modifikationen. 


c) Aus Nervenfasern und Zellen noch unbekannter Art oder besonderen 
Auftreibungen der Nervenfaser bauen sich dann die am langsten bekannten 
relativ groBen Endapparate der Haut auf: die Meifnerschen Koérper, von denen 
man gar 5 Arten unterscheiden méchte, die ihnen offenbar sehr cle stehenden 
Dogielschen K6rper und schlieBlich waren hier noch die Merkelschen Zellen 
abermals zu erwahnen, weil sie nicht nur, wie erwahnt, in der Epidermis 
sondern mehr noch in der Cutis vorkommen, wo man Ane als einfache Is 
Zwillingskérpern und als Gruppenkérpern begegnet bees 

d) Zu all diesen kommt die un 


eh i 
Haarbalge mit Nerven. gait Vel SO See et 
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é) Es darf auch nicht vergessen werden, daB die GefaBe und 
Drisen der Haut sehr reich vom Sympathicus her 
innerviert sind. 

Die Haut vermittelt Druck-, Tast-, Temperatur- und Schmerzempfindungen, 
dazu einige andere, die wie der Kitzel und die NaSempfindung aus noch 
unbekannten Receptionen entspringen oder, wie das Wollustgefiihl, das 
Schaudern, wohl erst sekundar intrapsychisch aus einer der erwahnten Qua- 
litaten entstehen. 

Fur das, was wir als Tastempfindung bezeichnen, konnen 
mindestens 4 Arten von Nervenendigungen in Betracht kommen. Einmal werden 
jedenfalls von jeder Beriihrung die freien intraepithelialen Nervenenden, dann 
die ihnen nahestehenden Merkelschen Epithelzellen berithrt. Dann beweist das 
Vorkommen der Meifnerschen Kérper in besonderer Menge gerade an den 
Fingerspitzen, daB sie, wie man auch seit ihrer Entdeckung (Tastkérperchen) 
annahm, dem Tastsinn dienen. SchlieBlich aber ist fiir eine ganz bestimmte 
Art der Nervenendigung, fiir die an den Haaren, die Funktion als Tastempfinder 
ziemlich sichergestellt. Man findet namlich die Druckpunkte an behaarten 
Stellen immer da, wo ein Haar der Haut entsprieBt, also dicht tiber dem Haar- 
balge. Diese Haarbalge aber sind von mehreren Reihen von Ringen umgeben, 
aus denen sich gleich den Zacken einer Krone Nervenknospen derart erheben, 
daB jegliche Bewegung eines Haares auf diese Zacken driicken mu8. Wenn 
auch nur die Spitze eines Haares umgelegt solch eine Zacke von dem 
hebelnden Haare beriihrt wird, so versteht man leicht, wie fein die so wirken- 
den Reize sein kénnen. 

Fur die Empfindungen von warm und kalt, dann fir die 
meisten Schmerzempfindungen scheinen eigene und untereinander ver- 
schiedene Aufnahmeapparate zu bestehen (Blix 1882), jedenfalls finden sich 
tiberall Hautpunkte, die nur auf die eine und nicht die andere Reizart an- 
sprechen, also solche, die nur fiir warm oder nur fir kalt eine Empfindung 
geben. Alle diese Receptionen werden von den oberflachlichen, den Hautnerven 
dem Centralapparate zugeleitet. Durchschneidung eines solchen JaBt sie zu 
grunde gehen. In diesem Falle aber bleiben andere erhalten, die von den unter 
der Haut verlaufenden Nerven, auch von denen in gréferer Tiefe, wie etwa 
zwischen Muskeln aufgenommen und geleitet werden. In erster Linie steht 
hier die Druckempfindung. Wenn ein Hautnerv durchschnitten ist, wird sanit 
angelegte Watte nicht mehr gefithlt, aber jede mit Druck in die Tiefe ver- 
bundene Reizung wird empfunden. Ebenso konnen entsprechend starke Reize, 
die auf die Tiefengewebe wirken, noch dumpf schmerzhaft empfunden werden. 
Es ist aus diagnostischen Griinden immer wichtig, diese Haut- und diese 
Tiefenreceptionen auseinander zu halten, denn ihre Bahnen bleiben 
durch die Nerven und das Riickenmark bis in den Thalamus und die Rinde 
hinein getrennt. Deshalb wird die immer driickende Untersuchung mit der 
Nadel, die noch viel geiibt wird, immer zu erganzen sein durch die Watte- 
beriihrung, die allein iiber die Hautsensibilitat Auskunit gibt. 
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Ob der Schmerz eine selbstandige Gefiihlsqualitat ist, oder ob er nur 
eine Eigenschaft ist, welche verschiedene Receptionen annehmen kénnen, wenn 
sie zu intensiv werden, wenn in ihnen die eigentliche Qualitat verschwindet, 
dariiber ist besonders gestritten worden, seit man die Schmerzpunkte in der 
Haut entdeckt hat, Stellen, deren Reizung eben nur mit Schmerz beantwortet 
wird. Bleibt es vielleicht zweifelhaft, ob es nur von speziellen Receptions- 
apparaten ausgehenden Schmerz gibt, so muB jedenfalls festgestellt werden, 
daB es im Centralnervensystem nur eine schmerzleitende Bahn gibt und da 
diese vereint mit derjenigen fiir Temperaturempfindungen in den Seiten- 
strangen des Riickenmarkes hinauf bis zum Thalamus verlauft. In die Seiten- 
strange aber gelangt sie nach einer Kreuzung durch die graue Substanz. So 
kommt es, daB bei Zerstérungen der letzteren durch Druck, wie ihn Tumoren 
oder die Syringomyelie schaffen, allemal Schmerz- und Temperaturempfin- 
dungen erheblich oder ganz vernichtet werden. Es ist héchst wahrscheinlich, 
daB mindestens diese Schmerzbahn aus den Oberflachennerven stammt, deren 
Untergang ja gerade Schmerz- und Temperaturempfindungen so erheblich 
stért. Aber es ist zuzugeben, daB auch von den Organen, die nur von Tiefen- 
nerven versorgt werden, ja daB auch von den Eingeweidenerven oder mindestens 
dem Peritoneum her Schmerzempfindungen ausgelést werden kénnen. 

Schmerz existiert natiirlich nur so weit, als die inn veranlassenden Recep- 
tionen bis in die Hirnrinde gelangen und diese aufnahmefahig ist. Die Narkose 
zeigt nicht selten, daB Abwehrbewegungen, ja alle den Schmerz sonst be- 
gleitenden AuBerungen der Mimik bis zu lautem Schreien méglich sind, ohne 
daB, wie der aufgewachte Kranke dann berichtet, ein Schmerz empfunden 
wurde. Das ist namentlich eine den Zahnarzten gelaufige Erfahrung, die es 
ja mit sehr kurzen Narkosen zu tun haben. In diesem Sinn ist es auch, daB 
Neugeborene von sonst schmerzerregenden Eindriicken kaum affiziert werden. 
Der an der Fontanelle aufgenommene Hirnpuls andert sich bei allerlei Sinnes- 
reizen, nicht aber bei schmerzerregenden. Sie haben ja auch nur ganz wenige 
Bahnen noch im GroBhirn, dessen Hauptmasse noch unentwickelt ist. Mancher 
besorgten Mutter mag das zum Trost gereichen. 

Von Wichtigkeit fiir die topische Diagnose ist die alte Erfahrung, daB 
der Ort, wo Schmerz empfunden wird, sich keineswegs mit dem Ort, wo er 
verursacht wird, decken mu8. Wo immer in einer Nervenbahn zum Schmerz 
reizende Findriicke auftreten, da werden sie in die Peripherie der getroffenen 
Aste verlegt. So werden z. B. bei Neuritis des Medianus am Arme die 
Nee . der es und den Fingern geklagt, und ich habe manche 
eat se . Sed dem behandelnden Arzte entgangen war. 
me ee Sire a fis ee mancher Oberschenkelamputierter, 
rene ae ationsneuromes in den fehlenden FuB verlegen. 
im Laufe der Nerven sity fe nd ee Sanne ee pe 
Be acces erie chmerzen ganz richtig lokalisiert. Von 
Gefiihlsbahn auftreten kann Hi : oe ce ae ee 

1 - Herde im Riickenmarke oder der Oblongata, ganz 


Anatomisch-physiologische Einleitung der Nervenkrankheiten. 11 


besonders solche im Thalamus kénnen recht lebhafte Schmerzen in der Peri- 
pherie vortauschen. 


Die Psychologie vernachlassigt, wie alle ihre Lehrbiicher zeigen, ganz 
gewohnlich den Unterschied zwischen Reception und 
Empfindung, die Neurologie muB sich aber vor solchem Vergessen 
hiiten. Der Klinik erwachst gerade aus der Méglichkeit, Receptio und Empfin- 
dung getrennt zu studieren, ein Gewinn in topisch-diagnostischer Beziehung, 
weil ja die Receptio an die Apparate von der Peripherie bis in den Thalamus 
gebunden ist, die Empfindung aber nur méglich wird, wenn von diesen tieferen 
Centren her ein normal fungierendes GroBhirn erreicht wird. Im allgemeinen 
sind Stérungen der Sinnesempfindung um so intensiver, je peripherer ihre 
Ursache sitzt. Eine Erkrankung in der hinteren Centralwindung erzeugt nie 
so tiefgehenden absoluten Gefiihlsverlust wie ein Herd am Thalamus oder 
gar wie eine Nervendurchschneidung. Aber Erkrankungen im Centralapparat 
fiihren immer zu viel intensiveren Stérungen der Beurteilung als periphere. 
So kommen die schwersten Stérungen des Lokalisationsvermégens nur vor, 
wenn centrale Abschnitte der Gefiihlsbahn ausfallen, namentlich wenn die 
Verbindung des Thalamus, wo fast alle Gefiihlsbahnen ja enden, mit dem 
GroBhirn oder wenn dieses selbst zerstért ist. Higier berichtete iiber eine 
Thalamuszerstérung, bei der samtliche Berithrungen der Unterextremitat in 
die gleichseitige obere lokalisiert wurden. 


Das Wahrnehmen gegeniiber dem einfachen Rezipieren ist zweifellos kein 
ganz einfacher ProzeB. Die Klinik und der Versuch sprechen dafiir, daB die 
aus dem Thalamus ankommenden, dort schon irgendwie kombinierten Recep- 
tionen in der Hirnrinde nach Art und Ort, vor allem nach der allmah- 
lich gewonnenen Lebenserfahrung irgendwie zu vollkommeneren Einheiten 
synthetisiert werden, daB aus Receptionen Synasthesien entstehen. Diese 
erst erméglichen die Gnosis, das Erkennen selbst. Dabei bleibt noch offen, 
ob dies méglich ist, ohne daB ein drittes Element, das Intelligere, sich 
beteiligt. Diese Dinge sind spater bei Betrachtung der Grofhirnkrankheiten 
naher zu besprechen, denn bei solchen sind zweifellos Asynasthesien, Agnosien 
und Intelligenzstérungen beobachtet. 


So kénnte man diese erste Ubersicht iiber die Gefiihlsvorgange schlieBen 
mit der folgenden vorlaufigen Einteilung: 


1. Receptio, die einfache Aufnahme der Reize; 

2. Synasthesie, die allmahlich im Laufe des Lebens sich sammelnde 
und nach Ort und Qualitat sich einende Summe von Receptionen; 

3. Gnosie, die Fahigkeit, aus den Synasthesien Erkenntnisse zu bilden; 

4. Intelligere, Einsehen, Erkennen mit klarem BewuBtsein. 


Wahrscheinlich kénnen die drei_erstgenannten Kategorien unterhalb der 
BewuBtseinsschwelle ablaufen, sie bilden aber natiirlich die notwendige Voraus- 
setzung fiir jedes Erkennen. 
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Il. Der Weg heraus. Bewegung und Handlung. 


Auf dem Gebiete der Bewegungen besteht wie auf dem des Fihlens ein 
betrachtlicher Unterschied, je nachdem Teile des Urhirnes oder des GroBhirnes 
erkranken. Im ersteren Falle konnen bestimmte, in ihrer Zusammensetzung fest 
vererbte und deshalb wohi anatomisch fest angelegte, oft recht komplizierte 
Bewegungen nicht mehr ausgefiihrt werden, oder sie sind nach Zusammen- 
ordnung, Muskeltonus etc. lebhait beeintrachtigt. Diese Bewegungen, die 
Motus, erfolgen in der Regel nur auf direkte Reize hin, und sie bleiben bis 
zu gewissem Grade erhalten, beim Tiere besser als beim Menschen, wenn wegen 
Abtrennung ‘ihres Apparates vom GroBhirn dieser nur noch von der Peripherie 
her erregt werden kann. Das GroBhirn vermag in seinem machtigen Rinden- 
apparat solche Kombinationen der Motus — durch Erlernen und Uben — 
herzustellen, daB bestithmte zusammengeordnete Bewegungsbilder, die Sy n- 
ergien, entstehen, und diese wieder konnen unter dem Finflu8 weiterer Ein- 
iibung zu Handlungen, Praxien, zusammengeordnet werden. Die Hand- 
lungen stehen dann bis zu gewissem Grade unter dem EinfluB des Intelli- 
gere, kénnen aber auch, wie tagliche Beobachtung lehrt, gelegentlich ,,ganz 
unbewuBt verrichtet werden. 

Diese Unterschiede hat die Klinik immer sehr wohl erkannt, sie ist da 
auf dem Gebiete der Motilitat sich viel klarer geworden als auf dem der 
Sensibilitat, aber bis in die neueste Zeit hinein hat sie den Einflu8 des GroB- 
hirnes auf die Bewegungen so hoch eingeschatzt, daB sie es versaumte, griind- 
lich zu untersuchen, was alles nach Wegfall dieses Einflusses tibrig bleibt. 

Die experimentelle Physiologie hat langst gezeigt, wie im Urhirn eine 
Menge fertig geordneter und gut regulierter Apparate gegeben sind, die durch 
einen adaquaten Reiz erregt, in immer gleichartiger Weise ablaufen, sei es, 
daB es sich um Einzelbewegungen, sei es, daB es sich um Bewegungsfolgen 
handelt. Gehen und Stehen, Stimme und Schlucken, bestimmte Kombinationen 
der Rumpf- und Kopfhaltung und sehr vieles andere, sogar Abwehrbewegungen, 
wie etwa das Kratzen, sind in altererbten und bei Tieren der gleichen Art 
immer gleichen Kombinationen so vorangelegt. Ein neugeborenes Kind schon 
beantwortet Druck auf die Sohle — ganz wie ein Hund mit durchschnittenem 
Marke = mit einer Bein- und Zehenstellung, wie sie fiir den Gang wohl 
geeignet ist, und es schlieBt die Hand um einen hineingelegten Gegenstand 
eae ihe ar Brustwarze mit immer der gleichen Bewegungs- 
set den at pas des GroBhirnes autgehoben, so lassen sich diese 
enact : aud wohl studieren, schwieriger ist dies beim 

S .u.}, aber auch hier findet man sie gelegentlich doch 

recht gut. 
a diel che iy inde i le Bewegung I a 
eae Tecra: ae ann. Bisher hat Sie das nicht systematisch 
Baatonen unter den ee euttedlig getundene Bewegungskom- 
ensten Umstanden untersucht, so etwa die bei 
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Druck auf die Sohle eintretende Schrittstellung der GroBzehe (Babinski-Reflex) 
oder den Schreitreflex an den Unterschenkelstreckern (Patellarreflex), auch 
den Schreitreflex an der Achillessehne. Bei all diesen Untersuchungen handelt 
es sich nicht, wie es nach der Hauptmasse der Literatur scheinen mdchte, 
nur um interessante Symptome, sondern um ganz bestimmte Bewegungs- 
kombinationen, deren Vorhandensein oder Stérung allerdings symptomato- 
logisch verwertbar ist. Alle Motus werden total aufgehoben, es tritt an ihrer 
Stelle schlaffe Lahmung ein, wenn die Ganglienzellen der Vorderhérner etwa 
bei der Poliomyelitis oder wenn die Bahnen zu den Muskeln etwa bei der 
Nervendurchschneidung zu grunde gelten. 

Durch machtige Bahnen, die aus der GroBhirnrinde nach den Eigen- 
apparaten fiir die Bewegung im Riickenmark und der Oblongata hinabziehen, 
kann das, was der ausgedehnte Rindenapparat leistet, Einflu8 auf diese Eigen- 
apparate gewinnen. Eine der wichtigsten Leistungen ist zunachst das Er- 
schaffen von Synergien, dann von Handlungen, Praxien. Das Neugeborene 
ist dazu noch nicht fahig, es entstehen vielmehr die Synergien und Praxien 
das ganze Leben hindurch aus der Kombination von Erfahrungen und aus 
Ubungen. Im Gegensatz zu den Bewegungen, die direkt von Receptionen her 
auslésbar sind und dann immer gleichmaéfBig ablaufen, entstehen die Hand- 
lungen aus Alteren Remanenzen der Rinde und erscheinen, weil wir nicht 
allemal das sie Veranlassende tibersehen kénnen, oft als spontane. Es wird 
an anderer Stelle zu zeigen sein, wie vielerlei Teile der Rinde dabei mitwirken. 
Alle gewinnen irgendwie Anschlu8 an die Centralwindungen, und von da 
werden die Apparate fiir die Bewegungen angeregt. 

Wird der Weg zwischen Hirnrinde und Rickenmark unterbrochen oder 
leidet die erstere direkt, so werden alle Praxien unméglich, und es bleiben 
nur die Bewegungen. Damit fallen auch die Spontanbewegungen dahin, es 
bleiben nur die reflektorisch auslésbaren. Ein Mensch, der das Bein nicht mehr 
freiwillig bewegen kann, vermag es zu einem leidlichen Schreiten oft noch 
zu benutzen. Die Hand aber, die er fast nur zu erlernten Gesamtbewegungen 
und zu Praxien all sein Leben lang gebraucht hat, wird in der Mehrzahl der 
Falle viel weniger benutzbar, bis auf den uralten Fingerschlu8 zur Faust 
biBt sie ziemlich alles ein. Analoges tritt natiirlich ein, wenn die in der 
Oblongata liegenden Bewegungskombinationen nicht mehr vom GrofShirn her 
erreicht werden kénnen. Ein so Geschadigter behalt natiirlich den Schluckakt, 
soweit er durch die Beriihrung des Bissens mit der Gaumenschleimhaut aus- 
gelést wird, aber weil er nicht die geringste Korrektur an dessen Ablaut 
anbringen kann, verschluckt er sich sehr leicht. 

Der Bewegungsausfall ist also mit dem Wegfallen der Hirntatigkeit nie 
ein auch nur annahernd so grofer, wie er entsteht, wenn die Apparate fiir die 
Motus zerstért werden. Kein Apoplektischer ist annahernd so lahm wie ein 
Poliomyelitischer. Merkwiirdigerweise ist der Ausfall beim Menschen aber 
doch viel starker, als man nach dem Ergebnis von Tierversuchen erwarten 
sollte. Ein Hund mit durchschnittenem Marke zeigt eine Unsumme leicht aus- 
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lésbarer Reflexe von der mannigfachsten und tiberaus Alnor ors 
bination. Bei einem analog erkrankten Menschen sind diese ae oes a = 
zu finden, aber in den meisten Fallen gelingt das nur sehr schwer oder : : 
nicht. Man hat daran gedacht, daB der Unterschied nur scheinbar ha ) 

von der Erkrankungsnarbe Reize ausgingen, die als Hemmungen wir, a 
ist méglich. Aber es besteht auch eine andere Méglichkeit, die, daB der Mensch, 


der so viele seiner Bewegungen als Handlungen vom GroBhirne cei anregt, 
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Die Hauptlinien des motorischen Innervationsweges. Zu 
dem als Ganzes schematisch dargestellten Eigenapparat 
im Mark treten aus dem Grofhirn gekreuzte Bahnen. 


Sie spater nicht so leicht wie ein Tier durch einfache Receptionen aus der 
Peripherie erregen, ihre Apparate in Gang setzen kann. Das Verhalten des 
neugeborenen Menschen spricht in diesem Sinne. So viele zweckmaBige Motus 
er auch auf direkte Erregung hin schon ausfiihren kann, sie bleiben doch in 
ihrem Nutzeffekt weit hinter denen zurtick, die ein enthirnter Hund noch hat, 
der ja noch stehen und gehen kann. Ich selbst habe ein fast 4 Jahre altes 


ware verhungert, wenn man ihm nicht Nahrung eingefloBt hatte. 
Naher iiber die Synergien und Praxien wird zu handein sein, wenn die 
Leistungen der Hirnrinde besprochen werden. Man wird dann erkennen, daB 


eo 
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sie keineswegs ganz einfach zu stande kommen, da8 wir aber iiber dieses 
Zustandekommen doch gar mancherlei schon wissen. 


III. Die peripheren Nerven. 


In den peripheren Nerven sind drei verschiedene Anteile enthalten, die 
sensiblen (receptorischen) Fasern, die motorischen (effek- 
torischen) und die autonomen. Die beiden erstgenannten Kategorien 
sind aus markhaltigen Fasern aufgebaut, die autonomen bestehen im wesent- 
lichen aus marklosen Achsencylindern, fiihren aber auch markhaltige Fasern. 


Das normale Fungieren all dieser Nerven ist in erster Linie abhangig 
von den Zellen, aus welchen die Nerven entspringen, derart, daB eine Ab- 
trennung der Nervenfaser von ihrer Ursprungszelle oder der Untergang dieser 
Zelle selbst den Nerven bis in seine letzten Endorgane zerfallen laBt. Sein 
Achsencylinder und seine Markscheiden werden dann von den schnell 
wuchernden Zellen der Schwann-Scheiden aufgefressen und diese Zellen, die 
zunachst mit den Zerfallsprodukten vollgestopft sind, geben sie, die gleichzeitig 
eine chemische Umwandlung erfahren, allmahlich an die Lymphbahnen ab, 
die tberall die Nervenbiindelchen umscheiden. 


Sind etwa durch eine Poliomyelitis diese Zellen vernichtet, so entarten fiir 
immer die motorischen Nerven bis in ihre Muskelendapparate hinein, und die 
nie mehr bewegten Muskeln atrophieren total. Durchschneidung eines motori- 
schen Nerven auBerhalb des Markes 148t ihn, wie den sensiblen, von der 
Schnittstelle aus entarten, das centrale, mit der Ursprungsstelle noch zu- 
sammenhangende Stiick bleibt fast normal. 


Eine solche Durchtrennung des Nerven zeitigt zunachst auch in seiner Ursprungs- 
zelle, also in der Vorderhornzelle, wie in der Spinalganglienzelle gewisse Veranderungen. 
Sie gehen aber, wenn die Schadigung nicht allzugroB war, wenn namentlich die Ab- 
trennung nicht gar zu dicht am der Zelle erfolgte, bald voriiber und es beginnen aus 
dem Zellprotoplasma neue Nervenbahnen auszuflieBen. Die gelangen in die Schnittnarbe 
und fahren da nach allen Richtungen ungeordnet auseinander, bilden das_,,Narben- 
neurom’. Selbst wenn sie dem Narbenwiderstand nicht begegnen, wachsen sie nicht 
beliebig lang aus. Es gelingt keineswegs, etwa durch Einnahen eines centralen Stumpies 
in einen Muskelspalt oder in Fett beliebig lange neue Nerven zu erhalten. Vielmehr 1a8t 
sich nachweisen, daB zum weiteren Auswachsen neue Elemente beitragen miisseri. Es 
sind die Schwann-Zellen zunachst des Stumpfes selbst, dann aber, was wichtiger ist, die 
des peripheren Stiickes. Im letzteren haben diese Zellen, nachdemr sie selbst die Abbau- 
produkte des untergehenden Nerven aufgefressen und an die Lymphbahnen abgefiihrt 
haben, langliche Formen angenommen und liegen nun Biindeln von Spindeln gleich 
ruhend, bis sie einmal von aus dem centralen Ende auswachsenden Fasern getroffen 
werden. Dann sieht man deutlich, wie sie, von diesen Fasern umfafSt, immer diinner 
werden, wie dabei der centralen Fasern an Ort und Stelle durch Aufspalten immer mehr 
werden, und wie schlieBlich die Spindelzelle oft bis auf kleine. Kernreste in dem nun 
fertig werdendesi neuen Nerven aufgeht. Daraus kann man schlieBen, da die neuen 
Nerven sich zwar von der centralen Zelle aus bilden, daB sie zu ihrer Verlangerung aber 
des Materiales bediirfen, das nur die Schwann-Zelle des peripheren Stumpfes bieten kann. 
Der periphere neue Nerv ist also pluricellularer Herkunit, das gilt auch fiir seine 
embryonale Entwicklung, aber wenn er fertig ist, bildet er doch nur einen echten Teil 
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seiner Ursprungszelle. Wir haben ja auch oben gesehen, wie er in seinem Leben nur 
von dieser abhangt. Ein Stumpf kann Jahrzehnte degeneriert liegen bleiben und doch - 
im Momente, wo er, etwa durch eine Naht, vom Centrum her erreichbar wird, sofort 
mit der Regeneration zu normalem Nervengewebe beginnen. 

Die Nervenfaser ist noch keineswegs ein einfacher Leiter, es gehen standig 
in ihr sehr lebhafte Aufbau- und Abbauvorgange vor sich. Das Nervenmark, 
welches die Achsencylinder umgibt, ist von zahllosen feinen Fortsatzen der 
Schwann-Zellen derart durchzogen, daB seine Anteile in einem Netz dieser 
Protoplasmafortsatze liegen. Man sieht nun auch an ganz normalen Nerven 
farberisch gut nachweisbare Abbauprodukte in den Maschen des Schwammes, 
den diese Fortsatze bilden, und man erkennt auch, daB ganz ahnlich wie nach 
Trennungen von der Ganglienzelle das Mark in der einen oder anderen Faser 
klumpig zerfallen ist. Vergleiche haben gelehrt, daB je intensiver ein Nerv 
arbeitet, um so reicher diese Zerfallsprodukte sind. Im Oculomotorius, im 
Hypoglossus sucht man nie vergebens nach ihnen. Unter dem EinflufB be 
sonderer Anstrengungen steigert sich der Zertall so sehr, daB man von einer 
Neuritis’ durch Uberarbeit sprach. Es kann dann zu zeitweisem Untergang 
ganzer Faserbiindel kommen, die mit Lahmung und Gefihlsstérung einher- 
geht. So bei der Trommleriahmung, der Armlahmung junger Schmiede und 
bei manchen anderen Beschaftigungsneurosen. Noch starker kann der Zerfall 
werden, wenn die abnorm hohe Arbeit durch Andmie und ganz besonders, 
wenn sie durch Gifte geschadigte Nerven trifft. Ein gutes Beispiel ist die 
Bleilahmung. Hier zerfallen je nach der Beschaitigung die meist angestrengten 
Muskelnerven, so bei Anstreichern und Setzern die der Handstrecker. Dabei 
bleiben der Supinator longus, den diese Leute nicht bei ihrer Beschaftigung 
anstrengen, und die sensiblen Nerven meist intakt. Bei anderen Arbeitern schafft 
Arbeiten unter Bleivergiftung andere Lahmungstypen. Auch die sog. Neuritis 
der Alkoholiker ist nachweislich auf die meist beschaftigten Nerven beschrankt. 
Davon wird an anderem Orte naher zu handeln Sein. 


Die sensiblen Anteile des gemischten Nerven stammen 
alle aus den Zellen der Spinalganglien oder aus den diesen gleichwertigen 
Ganglien der Hirnnerven (Ganglion jugulare, Ganglion Gasseri u. s. w.) 
(s. Fig. 3). 

Diese Zellen senden einen Fortsatz in die Peripherie, in den Nerven, einen 
zweiten riickwarts in das Centralorgan. Der letztere bildet eine eee der 
hinteren Wurzel. Beide sind natiirlich vom Leben der Spinalganglienzelle 
abhangig, so da also Trennung von derselben ihren Zerfall verursacht. Bei 
peripherer Durchschneidung geht natiirlich der Nerv nur peripher. von der 
Schnittstelle zu grunde, weil das centralere Stiick ja noch mit der Ganglien- 
zelle zusammenhangt. Wird umgekehrt eine Wurzel etwa durch ein Gumma 
von ihrem Spinalganglion getrennt, so entartet sie weithin in die Hinterstrange 
des Markes hinein. Und unterliegt der ganze Komplex unter abnormen Um- 
standen der Funktion, so entarten Nerven und Wurzeln, wie man das bei 
Syphilitischen sehen kann, wo diese Entartung seit langem unter dem Namen 
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Tabes geht. Hier sind von jeher die Hinterstrangveranderungen als das zumeist 
auffallende am besten studiert. Sie befallen keineswegs zunachst alle Wurzel- 
fasern, welche die Hinterstrange aufbauen, sondern die zumeist angestrengten 
der Beine am haufigsten, aber in manchen Fallen beginnt auch die Krankheit 
zuerst in den Armfasern. Auch sind wenigstens im Laufe der ersten Jahre 
niemals alle Fasern einer Wurzel entartet, wahrscheinlich zunachst nur die, 
welche den vielbenutzten Tiefenreceptionen dienen. Mit deren Untergang stellen 
Sich ja auch die ersten Tabessymptome meist ein, wie das Beispiel der zunachst 
untergehenden Sehnenreflexe zeigt. 


Fig. 3: 


Sreaglis 


Die den gemischten Nerven zusammensetzenden Elemente 
und ihr Ursprung. Rot das autonome, schwarz das soma- 
tische Nervensystem. 


Die receptorische Innervation ist viel reicher, als man sich gemeinhin vor- 
gestellt hat. Ich habe, wie oben bereits erwahnt, eine reife Frucht untersucht, 
die, weil das Riickenmark total fehlte, gar keine motorischen Nerven besafB. Die 
receptorischen aus den Spinalganglien waren gut entwickelt. Hier nun hatten 
die Nerven eine solche Starke, daB der Ausfall der motorischen Fasern zu- 
nachst gar nicht in die Augen fiel, daB er nur durch miihevolle, messende Ver- 
gleiche hatte festgestellt werden kénnen. 

Alle receptorischen Nerven zerfallen frith nach ihrem Abgang aus dem 
Spinalganglion in Aste fiir die Haut und in solche fiir tiefergelegene Organe, 
speziell fiir Muskeln, Sehnen, Gelenke und deren Zwischengewebe. Obgleich 
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wir langst wissen, daB es etwas wie Tiefensensibilitat gibt, ist der anatomische 
Nachweis von receptorischen Fasern, die mit den motorischen nach den 
Muskeln hin verlaufen, doch erst 1895 durch Sherringtons Versuche erbracht 
worden, der sie durch Degenerationsexperimente nachwies, auch gleichzeitig 
zeigte, daB motorische und receptorische Fasern eines Muskelanteils oder 
eines Muskels dem gleichen Segmente entstammen. 


Beide Anteile des receptorischen Nerven, der Hautteil und der Tiefenteil, 
dienen der Exteroception, der Wahrnehmung von aufen kommender 
Reize, und der Proprioception, der Aufnahme von Reizen, die durch 
die Veranderungen der Kérperlage und Korperorgane selbst geschaffen werden. 
Aber es scheint, daB der Tiefenteil mehr als der Hautteil dem letzteren Zwecke 
gewidmet ist. 


Uber die Funktionen des Hautastes sind wir durch Untersuchungen von 
Head gut orientiert. Head hat an sich selbst zwei reine Hautaste trennen lassen 
und dann gemeinsam mit dem experimentellen Psychologen Rivers jahrelang 
unter allen méglichen Kautelen, besonders auch unter Beriicksichtigung der 
Aufnahmefahigkeit und geistigen Disposition, die Folgen studiert. Mit der 
Durchtrennung des Hautastes geht das Vermégen, feine (Watte-) Bertthrungen 
zu empfinden, Schmerz, Temperaturunterschiede zu empfinden, verloren, auch 
die Raumschatzung (Zirkelspitzen) wird unméglich. Untersucht man aber nur 
im geringsten driickend, etwa mit der Nadelspitze, wie es ja gemeinhin ge- 
schieht, dann wird der Tiefenast so weit erregt, daB Tastempfindungen und 
auch Schmerzempfindungen deutlich zu stande kommen, so deutlich, daB der 
Chirurg, der Heads Nerven getrennt hatte, zundchst erstaunt meinte, es sei 
gar kein Ausfall des Tastempfindens da. Die Sensibilitat der Haare spielt eine 
etwas andere Rolle als die der Haut selbst, sie stellt sich bei der Heilung 
etwas friher ein. Dann findet man die Haut fiir die zarteste Berithrung 
empfindlich, kann sie aber durch Rasieren sofort wieder andsthetisch machen. 
Spatere mit besonders sorgfaltig abgestuften Reizen vorgenommene Unter- 
Suchungen gleicher Art von Frey und seinen Schiilern kommen nicht zu 
ganz gleichen Ergebnissen wie die von Head und Rivers. Namentlich 
wurden Stellen gefunden, an denen Druck uberhaupt nicht wahrnehmbar 
war. Aber hier handelte es sich nicht um ganz reine Hautnervendurch- 
Reece Poe altere anasthetische Stellen nicht immer sicherer 

r. Auch waren wohl schon Regenerationsvorgange | 


da, denn dicht neben Stellen mit ganz normalen Reizschwellen fanden sich 
auch anasthetische. 


Die motorischen Nervenfasern Stammen alle aus Ganglien- 
zellen des Centralorganes. Sie verlassen dieses als vordere Wurzeln und ziehen 
direkt zu den Endorganen in den Muskeln. Natiirlich gehen sie zu grunde 
wenn diese Zellen erkranken. Die totale Lahmung, welche unter diesen Un- 
standen, etwa bei den poliomyelitischen Erkrankungsformen auftrit zeigt das 
deutlich. Da der Muskel dann gar keine Erregungen mehr erhalt, atrophiert 
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er in hohem Mafe. Er unterliegt eben dem gleichen Gesetze, das alle lebenden 
Gewebe beherrscht; sie alle erhalten sich nur durch die Anregung, welche die 
Funktion schafft. Diese totale Lahmung ist auch das Charakteristicum der 
Unterbrechung der peripheren Bahn. Die Muskeln sind dann vom Nerven 
her nicht mehr erregbar und geben nur noch ihre Eigenreaktion, sie antworten 
nur noch auf Reizung mit dem konstanten Strome und auch dann nicht mit 
_ der raschen, blitzartigen Zuckung, sondern mit langsamer Contraction. Das ist 
die sog. Entartungsreaktion. 


Auer der Innervation durch den sicher motorischen Nerven und der 
receptorischen besitzen die Muskeln noch eine andere, die dicht an der motori- 
schen Endplatte andersartig als in diese aufzweigt. Ihre Bedeutung fiir den 
Innervationsvorgang ist unbekannt. Weil Sympathicusdurchschneidung den 
Muskeltonus etwas andert, denkt man daran, daB es sich hier um Sympathicus- 
endigungen handle. 


DaB auch hier die Endigungsapparate, nicht etwa der Leitungsweg 
das fiir die Funktion wichtigste sind, beweist der Ausgang des folgenden 
Versuches. Wird der Lingualis am Halse durchschnitten und sein centrales 
Ende mit einem durchschnittenen Hypoglossus vernaht, so beleben sich 
die zunachst natiirlich entartenden motorischen Endplatten in der Zunge 
wieder derart, daB jetzt Reizung des sensiblen Lingualis Zungenbewegung 
-hervorruft. Wird der umgekehrte Nervenaustausch vorgenommen, so 
kann man von dem doch motorischen Hypoglossus, der ja jetzt zu sen- 
siblen Endapparaten, den Lingualisapparaten fiihrt, keine Zungenbewegung 
bekommen. 


Die autonomen Nervenfasern innervieren tberall, wo glatte 
Muskelfasern vorhanden sind, diese, also die Wande aller GefaBe bis zu den 
kleinsten, die Muskeln der Erectores pilorum und schlieBlich alle Driisen. 
Es gibt deshalb kein Organ des K6rpers, das nicht autonome Nerven bekommt. 
Die autonomen Elemente verlaufen in den K6érperwanden bis nahe an ihre 
Endigung zusammen mit den cerebrospinalen Nerven, an den Brust- und 
Baucheingeweiden aber trifft man sie ganz isoliert an. In den Nerven des 
-Stammes und der Extremitaten ist ihre relative Masse viel geringer als in 
den Kopfnerven, weil am Kopfe zahlreiche Driisen und Schleimhaute einer 
reichen autonomen Innervation bediirfen; einzelne Kopfnerven, wie der 
Glossopharyngeus und der Vagus, bestehen fast ganz aus Fasern des 
autonomen Systemes. Wir fiihlen wohl nicht, was diese Faserart rezipiert. 
Wenigstens wissen wir, daB die Eingeweide, wo sie in Massen vorhanden ist, 
im allgemeinen insensibel sind, daB, was wir von ihnen wahrnehmen, durch 
Fasern des cerebrospinalen Systemes geschieht, die in ihren Hillen verlaufen. 
Die Leber-, die Magen-, die Lungenentziindung werden erst schmerzhaft, 
wenn die Pleuren, das Peritoneum sich beteiligen. 

Wer am Praparat oder auch nur an einer guten Abbildung die Geflechte 


des autonomen Systems studiert, gibt es gewiB bald als hoffnungslos auf, 
2* 


90 Ludwig Edinger. 


hier anatomisch zur Entwirrung und anschaulichen Klarheit zu kommen. 
Wenn wir dieser dennoch naher gekommen sind, so verdanken wir es nicht 
anatomischen, sondern physiologischen und pharmakologischen Studien. Die 
Folge ist aber auch, daB, was wir wissen, mehr auf Schliissen, aus Ver- 
suchen an Katzen und Affen als auf anatomischer Anschauung am Menschen 
beruht. 

Weil die Lehrbiicher der Anatomie aus diesem Grunde meist das autonome 
System nicht so eingehend behandeln, wie es fiir die Bediirinisse der Klinik 
erwiinscht ware, soll ihm hier etwas mehr Raum als dem cerebrospinalen 
Systeme gewidmet werden. 


Alle Korpergebiete werden von Fasern aus dem Grenzstrange des 
Sympathicus versorgt. Am Kopf und vor allem an den Eingeweiden aber 
hat man erkannt, daB neben dieser sympathischen Innervation 
eine zweite autonome existiert, die anderer Herkunft ist. Sie wurde par a- 
sympathische genannt. Wir werden sehen, daB die Wirkung beider 
eine entgegengesetzte ist, und darin allein schon liegt die Berechtigung zu 
der Zweiteilung. 


Das sympathische System entspringt im wesentlichen aus den 
Ganglien des Grenzstranges, die dicht vor der Wirbelsaule gerade iiber den 
Rippenkopfchen in langer Kette liegen, und aus ihrer kapitalen Verlangerung, 
den Ganglia cervicalia. Diese alle entsenden einen guten Teil ihrer Fasern zu 
den BlutgefaBen des ganzen Kérpers, also auch des Kopfes und der Extremi- 
taten, zu allen Driisen und zu der gesamten Haut. Alle diese verlaufen mit 
den somatischen Fasern zusammen eben als Anteile der gemischten Nerven. 
Andere, rein aus autonomen Fasern zusammengesetzte Ziige gehen zu den 
Fingeweiden. Die Nervi splanchnici, mesenterici u. a. bestehen aus solchen 
Elementen. 


Als parasympathisches System bezeichnet man die Elemente, 
welche mit Hirnnerven und auch mit den letzten Sakralnerven aus dem Central- 
organe austreten und nicht zur Haut, wohl aber zu all den Eingeweiden 
gehen, die auch bereits vom sympathischen Systeme innerviert sind. An dem 
Schema der Fig. 4 sieht man diese Doppelinnervation dargestellt. Man erkennt 
Z B., wie die Pupillenweite von dem sympathischen (roten) System und von 
den im Oculomotorius verlaufenden (schwarzen) parasympathischen Fasern 
reguliert werden kann, wie Organe und Hohlen des Kopfes einmal von den 
sympathischen Fasern aus den cetvicalen Ganglien und dann von para- 
sympathischen innerviert sind, die aus dem Intermedius Wrisbergi, dem Glosso- 
pharyngeus und Vagus stammen. Im Vagus bilden die parasympathischen 
Fasern so sehr die Hauptmasse, daB sie ausreichen die gesamten Brust- und 
den gréBten Teil der Baucheingeweide zu innervieren. 


Die Physiologie hat iiber die Versorgung der einzelnen Organe mit 
autonomen Fasern das Folgende festgestellt. 
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Fig. 4. 


Ubersicht iiber das sympathische und das parasympathische System. Die Inn 
der gewahlten DarsteilungsgréBe nicht sichtbar, sie ware rot wie das ganze s 


ervation der Haut und GefaBe bei 
ympathische System einzuzeichnen. 
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Sympathisches System 
erzeugt, wenn erregt: 
Erweiterung der Pupille und der Ge- 

faBmuskeln am Auge. 


Contraction der BlutgefaBe in der 
Haut und den Schleimhauten am 
Kopf und Stamm. Herzbeschleuni- 
gung. 

Hemmung und Erregung der gesamten 
Intestinalmuskulatur von der Speise- 
roéhre bis zum Rectum. Sekretion der 
Magendrtisen und der Leber. 


Contraction der GefaBe des Mast- 
darmes und der AuBeren Geschlechts- 
teile. 


Erschlaffung und Contraction der 
Harnblase. 

Contraction der Harnréhre und der 
Muskeln der auBeren Geschlechts- 
organe. 

Contraction der GefaBe und glatten 
Muskeln der Haut des ganzen Kér- 
pers. Sekretion von deren Driisen. 


Parasympathisches System 
erzeugt, wenn erregt: 
Contraction der Pupille und des Ciliar- 
muskels durch Oculomotoriusfasern 

aus dem Mittelhirn. 

Durch den 7. bis 9. Hirnnerven Er- 
weiterung der BlutgefaBe am Kopfe, 
Beeinflussung der Schleimhaut da 
und ihrer Driisen (Parotis etc.). 

Durch den Vagus allein: Hemmung 
des Herzens. Erregung und Hem- 
mung der ganzen Intestinalmusku- 
latur. Erregung der Sekretion der 
Unterleibsdriisen und Schleimhaute. 

Durch Aste aus dem 2. bis 4. Sakral- 
nerven: Erweiterung der GefaBe des 
Mastdarmes und der auBeren Ge- 
schlechtsteile. 

Contraction der Harnblase. 


Erschlaffung der Muskeln der Harn- 
rohre und der 4uBeren Geschlechts- 
organe. 

Versorgt die nebenstehenden Gebiete 
nicht. 


Das autonome System hat ganz wie das cerebrospinale receptorische und 


effectorische Anteile. Von dem receptorischen Abschnitt des 
autonomen Systems (Fig. 5, rot) wissen wir, daB er nicht-allen Asten 
zukommt, daB vielmehr vielfach, so am Kopie, die sensiblen Faserti des anderen 
Systems fiir ihn eintreten oder, wie an dem Pupillenapparat, die Fasern der 
Sinnesnerven. Am bulbaren Anteil des parasympathischen Systems, dem 
Vagusgebiet sind wieder die receptorischen Fasern in der Mehrzahl.. Sehr 
merkwurdige Verhaltnisse liegen an den receptorischen Fasern des eigentlichen 
Sympathicus vor. Sie entspringen ganz wie die des cerebrospinalen Systems 
aus Zellen der Spinalganglien. Aber diese senden nicht wie jene auBer der 
Nervenfaser eine Wurzelfaser in das Rickenmark. Der centrale Anteil ihres 
Fortsatzes zweigt vielmehr im Inneren des Spinalganglions auBerordentlich 
fein auf und diese Aufzweigung umflicht Zellen und Nervenfortsatze der 
cerebrospinalen Spinalganglionzellen. Dadurch finden also die Receptionen 
aus dem sympathischen Gebiete keine direkte Fortleitung zum Centralapparat, 


sondern nur eine indirekte, eben durch Anlage i ; 
; ru 
Hinterwurzeln. gerung an die Urspriinge der 
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Ganz sicher ist diese Auffassung aber noch nicht, es entsprechen ihr aber 
die Ergebnisse des histologischen Bildes, welche die Umspinnung der Zellen 
aufweisen, und die Ergebnisse des Versuches und schlieBlich, wie spater zu 
zeigen ist, erklart sie auch manche klinischen Erfahrungen recht gut. Sie ist 
deshalb in dem Schema der Fig. 6 aufgenommen. 

Viel besser als der receptorische ist der effectorische Abschnitt 
des autonomen Systems (Fig. 5, rot) bekannt. Er entspringt aus 
dem Centralorgane. 


Fist: 


Kd fav 2: SW? 


Receptorische und effectorische spinale Innervation. Autonome Fasern rot. 


Wir kennen im Riickenmarke Zellgruppen lateral und etwas dorsal vom 
Vorderhorne, aus denen alle Fasern zu dem Sympathicus und wohl auch die 
zu dem sakralen Abschnitte des Parasympathicus entspringen. Zu dem Para- 
sympathicus aber treten am Kopfe Fasern aus dem Oculomotoriuskerne des 
Mittelhirnes fiir die Pupillenverenger und solche aus den motorischen Vagus- 
kernen der Oblongata. Die letzteren verlaufen im wesentlichen als efferente 
Vagusbahn zu den Eingeweiden hinunter. Diese aus dem Centralorgan stam- 
menden Fasern sind immer markhaltig. Man begegnet ihnen iiberall im auto- 
nomen Apparate. Aber wie weit sie auch gelegentlich in die Peripherie laufen, 
niemals enden sie an einem Endapparate, immer treten sie in ein peripheres 
Ganglion ein. Deshalb heiBen sie Fibrae praeganglionares. Diese Fasern treten 
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mit den motorischen Nervenwurzeln aus dem Centralorgane. Sie begeben sich 
dann, den Nerven verlassend, zu ihren Endganglien. Auf dieser Strecke werden 
sie schon lange als Rami communicantes albi bezeichnet (Fig. 9). Bekanntlich 
liegt die Kette der sympathischen Ganglien dicht an der Wirbelsaule. Zu diesen 
haben die praganglionaren Ziige aus dem Riickenmark nur den kurzen in der 
Fig. 7 angedeuteten Weg. Andere, wie die Ganglia cervicalia, liegen weiter 
weg, so daB nur langere innerhalb des Grenzstranges aufsteigende Bahnen 
sie erreichen und wieder andere, wie die Kopiganglien (Ganglion ciliare, 
oticum, sphenopalatinum), die ja weit ab von der Wirbelsaule liegen, bekommen 
ganz lange Fibrae praeganglionares, die direkt an den GefaBwanden zu ihnen 
ziehen oder nachdem sie das eine oder andere Cervicalganglion erst durch- 


praegangt 


Schema des Aufbaues des autonomen Systems. 


messen haben, auf gleichem Wege dahin gelangen. Einen besonders weiten 
Weg haben die Bahnen zu den Fingeweiden, welche zunachst im Sympathicus- 
grenzstrang caudal ziehen und dann diesen als Nervi splanchnici hypogastrici 
mesenterici etc. verlassen, um durch die Bauchhéhle innerhalb der Peritoneal: 
falten schlieBlich die Ganglien des Plexus solaris zu erreichen. Sehr lange 
Fasern liegen auch im Vagus zu den Eingeweiden, ein groBer Teil der effectori- 
schen Vagusbahn endet aber schon am Halse in den Zellen des Ganglion 
nodosum. In den Ganglien tritt die praganglionare Faser mit einer Mehrzahl 
von Ganglienzellen in Berithrung. Aus diesen Zellen aber stammt dann die 
Hauptmasse der autonomen Fasern, die postganglionaren. 


Es sind marklose Biindelchen, deren fiir die Stammnerven bestimmte 


on ae aus dem Sympathicusganglion ab- und in den vorbeiziehenden 
erebrospinalen Nerven hineintreten sieht (Ramus communicans griseus) 
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Sie mischen sich seinen Fasern bei, wobei sie sich auch den langeren 
praganglionaren Fasern, den peripherer liegenden Zellen, die natiirlich denen 
der pravertebralen Kette analog sind, zugesellen. Da die letzteren mark- 
haltig, die postganglionaren aber alle marklos sind, so begegnet man in 
fast allen Sympathicuszweigen markhaltigen und marklosen Fasern. Die 
ersteren stammen alle aus dem Centralapparat und haben noch keine peri- 
phere Zelle beriihrt, die anderen sind die Fortsatze eben der zur Sympathicus- 
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kette geschlossenen oder der weiter peripher liegenden Ganglienzellen. Um 
die Zellen des Ganglion ciliare verzweigen sich die aus dem Oculomotorius- 
kern stammenden praganglionaren Fasern und aus ihnen kommen die 
Nervi ciliares, alle marklos. Zwischen ihnen liegen zwar auch markhaltige 
Fasern. Die kommen aber aus dem Trigeminus und versorgen nicht die 
Pupillenerweiterer, sondern die rezipierenden Teile der Augenhaute. 

Die Hauptmasse des autonomen Systems besteht jedenfalls aus post- 
ganglionaren Fasern. Sie mischen sich am Kopfe vielfach eng mit den Fasern 
des cerebrospinalen Systems. So kommt es, daB wohl alle Trigeminusaste ats 
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dem Ganglion oticum, sphenopalatinum etc. Vasomotoren und Sekretoren mit- 
fithren. Auch ein guter Teil des Vagus besteht aus solchen. Sie stammen aus 
dem Ganglion nodosum, von dem die Anatomie lehrt, daB es in den Stamm des 
Vagus eingebettet sei. In dieses Ganglion treten aus dem motorischen Vagus- 
kerne die praganglionaren Aste und aus seinen Zellen entspringen die post- 
ganglionaren Bahnen, die langhin zu Herz, Lungen, Magen und Darm verlaufen. 


Fig. 9. 


Schema des Gesamtaufbaues des Grenzstranges. 


Viele postganglionare Fasern aus den Zellen des Grenzstranges verlassen 
‘diesen nicht sofort, sondern ziehen in ihm ein Stiick voran oder riickwarts 
um dann erst auszutreten. Das ist also ganz so wie bei den ebenda weiter 
a a praganglionaren Bahnen und deshalb ist der Grenzstrang und 
ae oe viele Eingeweide- und Kopfnerven zusammengesetzt aus den mark- 
foe pee es und den marklosen postganglionaren Fasern, von 
co T wieder welche um Ganglienzellen, die eingestreut liegen, enden. 

e diese weifen und grauen Geflechte, die uns itberall im K6orper ind ganz 


besonders an den Ba 
ucheingeweiden begeg i 
nen, sind so aus | 
Elementen zuSsammengesetzt. mpthonsnete 
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Den Gesamtaufbau des Grenzstranges, das Verhalten der pra- und post- 
ganglionaren Fasern in und vor ihm kann vielleicht ein Schema wie das in 
den Fig. 6, 9, 10 gegebene klarer machen. 

Da man durch Reizung eines kleinen praganglionaren Biindels eine 
Menge postganglionarer Fasern erregen kann, nimmt man. an, daB jenes im 
Ganglion auf viele Endzellen wirke, so wie es in Fig. 7 dargestellt ist. Bei 
dieser Anordnung ist es klar, daB Reize, welche die praganglionaren Fasern 


Fig. 10. 


Richenmark 


Sympathicus- 
Kelte 
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Fibr. postganglionarts bi Fibr. praegangt. 


icuskette, Die praganglionaren Fasern aus dem Mark enden zum Teil im Grenzstrang, zum 
FAT ciehen Se eck diesen pindeeen as an weiter peripher liegenden Ganglien zu enden. Aus den rh a 
zellen des Grenzstranges und aus den peripherer gelegenen kommen postganglionare Ziige zu den piney ah 
der Haut. Durch frontal- und caudalwarts ziehende pra- und postganglionare Bahnen und durch die eingelagerten 
Zellkomplexe entsteht der Grenzstrang und entstehen die Halsganglien. 


ireffen, Erkrankungen, welche sie trennen, im Endeffekt immer verstarkt auf 
die peripherer liegenden Zellen der Einzelganglien wirken werden. i 
Die aus den Ganglien des Grenzstranges oder den noch weiter peripher 
liegenden Ganglien heraustretenden marklosen postganglionaren Fasern er- 
reichen dann die Endpunkte an den glatten Muskeln der Haut und der Ein- 
geweide, an den GefaBen und an den Driisen. Wie sie sich zu den dort nach- 
gewiesenen peripheren Nervenzellen verhalten, ist unbekannt, jedenfalls enden 
viele nicht an den Zellen. Es ware wohl denkbar, daB diese Zellen, also die 
Zellen des Auerbachschen, des Meifinerschen, des Blasen- etc. Plexus eine 
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weitere vor die Endigung da und dort geschaltete Zwischenstation bilden, 
doch spricht der physiologische Versuch nicht dafiir. Man kénnte sich dann 
wohl das autonome Nervensystem vorstellen als aufgebaut aus einer Kette 
itbereinander gelagerter Centralorgane. Aus dem Riickenmark und Gehirn 
fiihren die ersten. Bahnen zu den ersten Ganglien, aus diesen weitere zu 
anderen und schlieBlich entwickeln sich da, wo die letztgenannten enden, wieder 


Schema des Aufbaues des visceralen Systems. 


neue tbereinander gebaute Systeme von Fasern und Ganglien. So in der 
Blase, dem Uterus, dem Herzen und im Darme. Fig. 11 gibt diese Anordnun 
schematisch wieder. Es soll aber hervorgehoben werden, da dieses Shc 
ee allgemein anerkannt ist. Langley, dem wir das Beste was wir vom 
ae cee ist durchaus der Meinung, ne jede post- 
Text In das Gewebe und nicht mehr an andere Z 
Mec mimmt an, daB zu der Gruppe A unserer Figur nicht es 
ee rose rae ee aus C, echt postganglionare Ziige aus dem Ganglion 
izstranges etwa oder aus analogen Ganglien treten, auch daf pra- 
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ganglionare Fasern aus D bis nach A hin gelangen kénnen, wie es in Fig.6 
unten gezeichnet ist. 

Es ist also noch nicht gentigend festgestellt, in welcher Weise die aller- 
periphersten Ganglien, etwa die in der Herz-, der Blasen-, der Darmwand, 
in den Gesamtapparat des autonomen Systemes eingeschaltet sind. DaB sie 
von ihm beeinflu8t werden k6énnen, ist sicher, aber daf sie eine groBe Selb- 
standigkeit besitzen, ist auch langst bekannt. Ein ausgeschnittener Darm setzt 
seine Peristaltik fort, eine vom Riickenmark getrennte Blase vermag sich 
periodenweise zu entleeren und das ausgeschnittene Herz schlagt eine Zeitlang 
geregelt weiter. Die alte Auffassung, daB das autonome Nervensystem aus 
einer Reihe kleiner, zerstreuter, im Sinne von Centren wirkender Apparate 
besteht, braucht also nicht aufgegeben zu werden, wir wissen aus den neueren 
Untersuchungen aber den Weg, auf dem diese von den Centren her beeinfluBt 
werden kénnen. 

Fassen wir nochmals die Faserqualitaten im gemischten 
peripheren Nerven zusammen, so sind es die folgenden: — 


a) Cerebrospinales System. 

1. Receptorische Fasern, aus den Spinalganglien zur Oberflachenreception 
und zur Tiefenreception. Ihre Unterbrechung erzeugt Empfindungsverlust, 
Unsicherheit der Bewegung, Anderung der Muskel- und Sehnenspannung, der 
Sehnen- und Periostreflexe und mangelhafte Widerstandsfahigkeit der Gewebe 
gegen Traumen. 

2. Effectorische Fasern, aus im Centralorgan liegenden Ganglienzellen. 
Ihr Untergang erzeugt Lahmung und konsekutiv Muskelatrophie. 


b) Autonomes System. 

1. Receptorische Fasern, aus Zellen in den Spinalganglien. Weder 
anatomisch noch klinisch geniigend studiert. 

2. Fffectorische Fasern zweierlei Art: aus dem Centralorgan stammende 
zu peripher liegenden Ganglien, dann Fasern aus diesen Ganglien zu den 
Gewebselementen oder zu weiteren Ganglien. Ihre Unterbrechung hat Storungen 
der Vasomotoren und Driisen in der Haut und den Schleimhauten, Stdrungen 
in den Bewegungen der Eingeweide und der Pupille im Gefolge. Wenn peri- 
phere Ganglien erhalten sind, geht die Funktion nicht verloren, wird nur 


beeintrachtigt. 


IV. Aufbau und Verteilung der peripheren Nerven. 


Ist-der gemischte Nerv peripher von den Spinalganglien einmal formiert, 
so teilt er sich sofort in dorsale und ventrale Hauptzweige, deren jeder zur 
Haut und den Muskeln des dorsalen oder ventralen Korperabschnittes zieht. 
Vorher aber gibt er wesentlich aus den receptorischen hinteren Wurzelanteilen 
ein Fadchen ab, das gemischt mit sympathischen Bahnen wieder in die Wirbel- 
saule zuriickzieht, um dort einmal die Knochenwande zu versorgen, dann aber 
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auch einen feinen Plexus iiber und in der Dura mater herzustellen (Fig. 12). 
Diese Rami meningei diirften mehr, als man bisher annahm, eine Rolle bei 
den Symptomen in der grofBen Gruppe der sog. Wirbelversteifungen spielen. 

Die gemischten peripheren Nerven diirfen nicht etwa als Strange parallel 
aus den Wurzeln verlaufender Fasern angesehen werden. Sie sind zwar aus 
einzelnen Strangen derart zusammengesetzt, daB schon sehr nahe dem 
Ursprung bei dicken Nerven bereits die Biindel fiir einzelne Korperabschnitte, 
einzelne Muskeln etwa, beisammen liegen, derart, daB man z. B. am Ischiadicus 


Fig. 12. 
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Schema des gemischten Nerven. 


schon tiber dem Sitzknorren seine beiden Hauptiste voneinander trennen 
kann und weiter unten diese wieder in Einzelbiindel zu spalten vermag. Aber 
innerhalb dieser Biindel findet doch zuweilen ein plexusartiger Faseraustausch 
statt, bei dem Fasern aus dem einen in das andere Biindel treten, um oft genug 
weiter peripher wieder zuriick zu gelangen. Relativ haufig konimen auch Ver- 
bindungsaste zwischen sonst getrennten Nerven vor, derart, da® sonst etwa 
ganz im Ulnaris verlaufende Fasern diesen Nerven ake 
aus dem Medianus her erreichen. An den periphersten Stellen gehen die Anteile 
zweier benachbarter Nerven ganz plexusartig ineinander iiber. Dadurch 
entstehen die Unsicherheiten der sensiblen Innervationsgebiete denn die leiche 
Hautstelle wird in diesen Gegenden bald von dem einen, bald en dem seat 


eilen erst weit peripher 
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Nerven besser versorgt. Zuweilen auch greift das Areal eines noch entfernteren 
Nerven in die Zone eines Nerven iiber. So ist z. B. die Daumenhaut volar in 
der Regel nur vom Medianus versorgt, es greift aber nicht selten der sie dorsal 
innervierende Radialis bis weit in die Hohlhand so iiber, da® trotz Medianus- 
untergang der Daumen ganz gut fiithlt. Noch wichtiger zu wissen ist es, da8. 
viele (alle?) Hautstellen nicht nur von ihrem Hauptnerven, sondern auch von 
dessen Nachbarn versorgt werden. Diese ,Kollateralinnervation* 
wird deutlich dadurch, daB bei Ausfall eines Hautnerven das nichtfiihlende 
Gebiet immer kleiner ist, als man nach der Nervenausbreitung erwarten muB, 
ja, daB sich die ganz anasthetische Stelle zuweilen auf ein ganz kleines Areal 
beschrankt, in dessen Umgebung nur herabgesetzt gefiihlt wird. Besonders. 
groB scheinen derartige supplierende Einrichtungen an den Nerven fiir die. 
Tiefenreception zu sein, denn auch bei Vernichtung eines Hauptstammes, etwa 
des Ulnaris, wird oft Druck und Schmerz bei tief gehender Einwirkung noch 
empfunden, auch gut lokalisiert. Und wenn ein durchtrennter Nerv regenerierend 
seine Leitung wieder aufnimmt, erscheint zunachst die Tiefenreception, dann 
allmahlich die Schmerz- und Temperaturreception der Haut und ganz zuletzt 
erst die Fahigkeit, feine Tasteindriicke da wahrzunehmen. Auch die Temperatur- 
reception ist zunachst nur fiir extreme Temperaturen da. Fiir die ganz feinen 
Tasteindriicke vergehen oft Jahre. 

Viele Erfolge der Nervennaht z. B., namentlich alle, in denen man wenige. 
Tage nach der Operation das Gefiihl wiederkehren sah, sind zweifellos auf die 
Kollateralinnervation zuriickzufiihren. Da8 solche schon vor der 
Operation bestanden hat und hatte fungieren kénnen, braucht dem Patienten 
nicht bewuBt worden zu sein, die Operation selbst diirfte ihn erst darauf hin-. 
weisen, die Kollateralinnervation in Gebrauch zu nehmen. DaB dem wohl so, 
sein kann, dafiir spricht die Beobachtung, daB ganz alte Facialislahmungen, 
vorkommen, die keine Entartungsreaktion mehr haben, also praktisch aus- 
geheilt sind. Ihre Trager lernen wieder das Gesicht bewegen, wenn man 
ihnen zeigt, daB sie gar nicht mehr gelahmt sind. 

Wird ein Nerv durchschnitten, so tritt also zundchst im Centrum des von. 
ihm versorgten Areales Verlust der Fahigkeit, feine (Watte-) Berithrungen, 
Temperatur und Schmerz wahrzunehmen, ein, es kann natiirlich nicht mehr 
lokalisiert werden und zwei nicht zu fest aufgesetzte Zirkelspitzen werden nicht 
mehr als solche erkannt. In der Nachbarschaft aber sind diese Fahigkeiten, 
wenn auch etwas abgeschwacht, noch erhalten. Benutzt man aber zur Unter- 
suchung irgendwie driickende Apparate, die Fingerkuppe oder die Nadel etwa, 
wirkt man also auf die Tiefensensibilitat neben der Oberflachensensibilitat, 
so erscheint der Ausfall ganz gering. Tast- und Schmerzwahrnehmungen sind 
zuweilen dann gar nicht deutlich gestért. Das beruht, wie bereits erwahnt, héchst- 
wahrscheinlich darauf, daB an den Nerven der Tiefeninnervation die Kollateral- 
innervation noch viel ausgedehnter ist als an denen der Oberflacheninnervation. 
Aus dem Schema der Fig. 13 ergibt sich unmittelbar, wie man sich das. vorstellen 
kann. Durchschneidung der Hauptnerven (schwarz) wird oben wesentlicheren 
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Austall schaffen als unten, weil oben in sein centrales Versorgungsgebiet keine 
Kollateralen eingehen. Physiologische Versuche, deren Ergebnis in der Klinik 
noch nicht Verwertung gefunden hat, vielleicht weil die Verhaltnisse beim 
Menschen etwas anders liegen als am Versuchstiere, lehrten, da viele 
motorische Nerven, ja sogar motorische Wurzeln bei Reizung Schmerz aus- 
lésen. Man hat daraus geschlossen, daB in diesen sensible Fasern riickwarts 
laufen. Dies Symptom der ,,riicklaufigen Sensibilitat“ wird z. B. am Facialis 
durch in dessen peripherste Enden eintretende Trigeminustasern bedingt. 
Anders ist es mit den motorischen Nervenanteilen. Die Erfahrungen nach 
ihrer Durchtrennung lehren, daB allemal vollstandige Lahmung eintritt, daB 
also in der Regel jeder Muskelanteil nur von einem Nerven her innerviert wird. 
Ein Muskel selbst, also die ganze so vereinte Masse, kann aber von mehreren 


Fige13: 


Hautinnervation 


i Direxte Innervation, 


Collateralvrnervation Collateral-/Innervation 


Schema der Versorgung einer Hautstelle mit sensiblen Nerven. 
Zur Erlauterung der verschiedenartigen Sensibilitaétsstérungen 
nach Nervenunterbrechung. 


Nerven bzw. Wurzeln her innerviert werden. An den Extremitaten liegen sie 
allerdings so beisammen, daB mit der Nervenunterbrechung allemal ganze 
Muskein zu grunde gehen, am Stamm aber ist das anders. Die Griinde. die 
segmentale Innervation, sind nachher zu besprechen. Als ein Beispiel fiir 
plurinervése Versorgung sei auf Fig. 14 verwiesen, wo man nicht weniger 
als 3 ganz verschiedene Nerven einen einzelnen Muskel versorgen sieht. 

Man mus diese Dinge wissen, weil nach Abtrennung eines Muskelnerven 
zuweilen Atrophie und Entartungsreaktion ausbleiben. Dann eben, wenn 
einzelne Muskelteile von anderen als den getrennten Nerven inernes sind 

Der autonome Anteil der peripheren Nerven gehért fast ganz dem syin- 
pathischen System an, ist also in der oben angedeuteten Weise vom Riicken- 
marke bis zu gewissem Grade abhangig. Nur im Nervus intermedius glosso- 
pharyngeus, vagus und im Oculomotorius sind Anteile des palasyiipaiticchen 
Systemes enthalten, dann in einigen Nerven zu den Beckeneingeweiden. Die 
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Nerven der Eingeweide werden bei den einzelnen Organen zu besprechen sein, 
hier soll im wesentlichen des sympathischen Anteiles an den peripheren Nerven 
gedacht werden. Soweit man weif, verlaufen effectorische Sympathicusaste 
wesentlich mit den sensiblen Nerven und sie verzweigen sich auch in etwa den 
gleichen Arealen wie die betreffenden Stammchen. Es sind immer marklose 
Nerven, die aus den Ganglien der Kette als Rami communicantes grisei zu den 
benachbart vorbeiziehenden gemischten Nerven hiniibergetreten sind (s. Fig. 12). 
Die pravertebrale Gegend, wo dieser Austausch Statifindet, kann Erkrankungen, 
Verletzungen unterliegen, wo dann nicht nur die zum peripheren Nerven, 
sondern auch die zu anderen Sympathicusgebieten ziehenden Fasern mitgetroffen 


Fig, 14. 
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werden. Wurzelsymptome im Ulnarisgebiete und Stérung der Pupilleninner- 
vation treten z. B. auf, wenn die Gegend, welche Fig. 15 zeigt, getroffen wird. 
Diese Kombination ist bisher nur fiir den Plexus brachialis genauer studiert, 
weil eben da gerade die pupillenerweiternden Sympathicusfasern mit ihrem So 
leicht bei Stérung erkennbaren Symptomenbild verlaufen, es ist aber gar kein 
Zweifel nach den anatomischen Anordnungen, daB auch Erkrankungen in dem 
der Wurzel nahen Gebiete aller anderen Nerven Sympathicussymptome mit sich 
fiihren miissen. Vielleicht gehéren die Herpeseruptionen hierher und wahrschein- 
lich gewisse besonders schwere vasomotorische Stérungen, wie die Erythro- 
melalgie. Es verlohnte aber auch, nach Intestinalstorungen zu suchen, wenn 
Thorakalnerven nahe ihrem Ursprunge erkranken, also namentlich bei der ja 
nicht seltenen Giirtelrose. Die Splanchnici stehen in tiberaus enger Beziehung 
zu den Sympathicusganglien, aus denen die Intercostalnerven ihren sympathi- 
schen Zuwachs erhalten. : 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 3° 
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Die Sympathicusbahnen in den Nerven des Stammes und der Extremi- 
taten versorgen die glatte Muskulatur der Gefabe und der Haut (Erectores 
pilorum), stehen in anatomisch gut nachweisbarer Beziehung zu den Driisen- 
lappchen der Talg- und den gewundenen Gangen der SchweiBdriisen und 
haben, wie aus vielen Versuchen und pathologischen Beobachtungen hervorgehit, 
einen Einflu® auf die Weite der GefaBe und auf die Absonderung der Drisen, 
besonders auch der SchweiBdriisen. In die Muskeln gelangen sie in besonders 
reicher Weise mit den GefaBen. Hier scheint eine — klinisch noch gar nicht 
studierte, aber experimentell festgestellte — Beziehung zwischen Muskeltatigkeit 
und Blutversorgung zu bestehen, die durch die GefaBweite vermittelt ist. 


Fig. 15. 


Piexus brachialis. 


Die Arterien miissen in ihrer Wand irgend welche Recepti 
haben, denn ihre Weite reguliert sich sehr ee nach i. pene 
In der Tat sind auch Endknépfchen und sogar den Pacinischen Korpern 
ahnliche Gebilde wiederholt in der Arterienwand gefunden worden. Nun 
reguliert Sich auch ein von seinen peripheren Nerven abgetrenntes Arterien: 
Stiick bis zu gewissem Grade ja nach der Innenspannung. Deshalb hat man 
eke daB in der Arterienwand ein ganglionarer, eigener Reflexe 
a g te Ppatat liegen miisse. Es sind aber in der Media und Intima bisher 
nur reiche Geflechte markloser Fasern, dagegen keine Ganglienzellen gefunden 


worden. Diese stammen wohl alle a ai 
us der Adventitia, wo in de ; 
Mengen sympathischer Fasern sich vereinen. Duden der Tat ungeheure 
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Ganglienzellen liegen hier nicht, alle Fasern sind wohl postganglionare 
aus den Zellen der Sympathicuskette. An den GefaRen des Kopfes allerdings 
findet man ganze Gruppen von solchen Zellen, das sind dann aber wohl nur 
vorgeschobene autonome Ganglienkomplexe, wie sie ja im Kopf und besonders 
in der Brust- und Bauchhéhle ganz gewéhnlich sind. 


Die letzten Astchen der Nerven, welche in das Epithel der Bedeckung 
treten, sind alle marklos. Man weif daher noch nicht, wie viele von ihnen dem 
cerebrospinalen, wie viele — ja iiberhaupt ob welche — dem sympathischen 
System angehéren. 

Die Deutung der nach Sympathicusreizung oder Sympathicusausfall im 
peripheren Nervengebiete auftretenden Krankheitsbilder unterliegt mannig- 
fachen Schwierigkeiten. Einmal weil sie wohl mit gewissen Stérungen der 
inneren und derGewebssekretion konkurrieren, deren Wesen noch wenig bekannt 
ist, dann weil die autonomen Nerven noch viel weniger als die cerebrospinalen 
scharf gesonderte Innervationsareale besitzen. Uberall vielmehr gehen diese 
ineinander iiber, so daB8 Einzeltrennung eines Nerven auf kaum viel anderes 
als auf die SchweiBsekretion und in geringem MaB8e auf die GefaRinnervation 
einen EinfluB hat. 

Eine Arterie begleitet jedes Nervenstammchen. Sie setzt sich in sein 
Inneres in langgestreckten Arkaden fort. Diese kommunizieren wieder mit 
anderen Arkaden aus einer anderen Arterie. Kein Nerv erhalt sein Blut nur 
aus einer einzigen Arterie. Er tragt vielmehr immer in seinem Innern eine ganze 
Reihe von Arterienanastomosen. So ist, auch wenn ungiinstige Verhaltnisse 
eintreten, immer fiir einen reichlichen BlutzyfluB gesorgt. Es geben haufig 
einzelne Arterien Aste zu zwei ganz verschiedenen Nerven ab. Beispielsweise 
erhalten der Vagus am Halse und der Sympathicus daselbst aus der gleichen 
Arterie ihr Blut. Manche pathologische und therapeutische Vorgange lassen 
vielleicht eine bessere Erklarung zu, als sie bisher gegeben ist, wenn man diese 
Umstande beriicksichtigt. | 

Zweifellos aber noch wichtiger in dieser Beziehung sind die Verhaltnisse, 
welche die Venen an den peripheren Nerven zeigen. Der ganze Teil von 
Wurzel und Nerv, der innerhalb der Wirbelsdule liegt, ist von einem sehr 
dichten venésen Plexus umgeben. Dieser Plexus sendet an jedem Zwischen- 
wirbelloch einen oder mehrere Aste mit dem Nerven nach auBen. Durch diesen 
Ast werden Druckverhaltnisse, welche in den Venen der Eingeweide und K6rper- 
wandungen herrschen, auf die Venen der Nervenwurzeln wbertragen. 

Nicht nur in der Wirbelsaule, auch an verschiedenen anderen Stellen des 
Kérpers sind Nerven eventuell dem Druck von Venenplexus ausgesetzt. So 
erfiillt z. B. ein machtiger Plexus die Fossa retromaxillaris, die von den Asten 
des Trigeminus, ein anderer den Sinus caroticus im Schadelinnern, der von 
so vielen peripheren Nerven durchzogen wird. Schwere, oft umheilbare Neur- 
algien sind beobachtet, die auf AbfluBstérung der den Nerven umgebenden 


- Venen beruhten. 
3* 
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Die peripheren Nerven sind ungemein reich an 
Venen. Diese enden nie direkt in einer der gréBeren 
begleitenden Langsvenen. Sie senden zwar immer 
einige Zweige in dieselbe, die groBere Menge ihres 
Blutes aber entleeren sie in zwei andere Arten von 
Venen, in die benachbarten Muskelvenen und in die 
reichen Venenplexus, welche die Arterien umgeben. 
Man sieht, daB sowohl die Bewegung der Arterien- 
wand als ganz besonders die Muskelaktion wichtig 
fiir das Auspumpen des Blutes aus den Nervenvenen 
sind. Die Erfolge, welche Massage und 
Heilgymnastik bei Affektionen der 
peripheren Nerven erzielen, beruhen 
wohl zu nicht geringem MaBe auf dieser 
anatomischen Anordnung. 

i Die GetaBversorgung der Nerven und Muskeln 
Scheinafischés /Bildivont*den wird nicht selten praktisch wichtig. Nicht nur kennen 
Reziehungen, welche fie wir echte und schwere Neuralgien durch Varicen an 


Nervenvenen eingehen, erkla- 

Peace ait Gonna ba und in den Nerven (phlebogene Schmerzen), sondern 

(Nach Ouow unt Léars Wir wissen auch, daB bei Atherom der peripheren 
GefaBe des FuBes und Unterschenkels langeres Gehen 

diesen bis zum Hinken schwacht. Dieses ,,intermittierende Hinken“ verschwindet 


bei Ruhe, um bei Gehen wieder aufzutreten, es ist zuweilen schmerzend. 
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V. Die Nervenplexus und die Segmentinnervation. 


Mit Ausnahme der Thorakalnerven enthalten ziemlich alle peripheren 
Nerven Faserelemente aus mehreren Wurzeln. Die hierzu nétige Mischung 
vermitteln die unmittelbar peripher von den Spinalganglien auftretenden Plexus 
(cervicalis, brachialis, lumbalis, sacralis). 

Diese Plexusbildung kann leicht aus entwicklungsgeschichtlichen Vler- 
haltnissen heraus verstanden werden. Das Riickenmark des friihesten Embryo 
bestent aus einzelnen Abschnitten, die ihre Fasern zu je einem bestimmten 
K6rpersegment, Somatom, hinaussenden, derart, da8 die Haut und die unter 
ihr liegende Muskulatur, das Dermatom und das Myotom, je aus einem zu- 
gehorigen Neurotom innerviert sind. Im spateren Embryonalleben verschmelzen 
viele Myotome zu langen Muskeln — an dem Rectus abdominis bleibt das 
immer sichtbar, an den langen Riickenmuskeln ist es total verschwunden — 
und zu diesen Muskeln tritt dann ein Nerv, der aus allen Neurotomen stammt, 
die urspriinglich jene nun zusammengewachsenen Myotome innervierten. Diese 


Umlagerung der einzelnen Wurzelanteile zu dem peripheren Einheitsnerven 
findet im Plexus statt. 


. Fig. 17 zeigt, wie die Fasern, die die Kernsaule im Riickenmarke hinaus 
in die Muskeln sendet, unterwegs umgelagert werden. Der eine Nerv, der zu 
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jedem Muskel fiihrt, enthalt Anteile aus den beiden hier entspringenden 
Wurzeln. 

Fig. 17 zeigt auch, wie aus zwei Riickenmarkkernen der obere seine Fasern 
zum oberen der beiden Myotome sendet, aus denen der Muskel entstanden ist, 
der untere zum unteren und wie diese beiden Anteile durch den gleichen Nerv 
zum Einheitsmuskel gelangen, auch wie andere Wurzelfasern aus den gleichen 
Riickenmarkkernen, im Plexus ihre Lage verschiebend, zu anderen Muskel- 
nerven treten. 

Es wird also jeder Muskel zwar von einem einheitlichen Nerven, aber 
fast immer von mehreren Wurzeln her versorgt. Gelahmt kann er in toto 
natiirlich durch Unterbrechung dieses Nerven werden. Er kann es aber auch 
von den Centralapparaten her werden, nur werden dann wohl immer mehrere 
andere Muskeln neben ihm mitbetroffen und noch haufiger, wir erleben es bei den 
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Schema der Beziehungen zwischen Nervenkern, Wurzel, Plexus 

und Muskelnerv. Der aus 2 Myotomen entstandene Muskel wird 

auch von 2 Kernen her innerviert, deren oberer seinen oberen, 

deren unterer seinen unteren Teil erreicht. Ein Muskelnerv 
vereinigt beide Anteile. 


poliomyelitischen Herden oft, werden nur Teile vernichtet, wahrend andere sehr 
zum Nutzen des Kranken erhalten bleiben, die sich dann tiberkraftigen kénnen. 

Viel deutlicher liegen die durch die Neurotome geschaffenen Verhaltnisse 
auf dem Gebiete der Sensibilitat. Hier sind sie auch griindlicher erforscht. 

In jeder hinteren Wurzel ist ein bestimmtes Hautgebiet des Korpers seinen 
Gefithlsempfindungen nach vertreten. Die ,,Wurze Izonen“ sindnicht 
identisch mit den Innervationsgebieten der Hautnerven. 
Bei Ausfall der Wurzeln kommen also ganz andere Aus 
fallsbilder im sensiblen Gebiete zu stande als bei 
Unterbrechung der Nerven. 

Eine sensible Wurzel sendet ihre Fasern fast jedesmal in mehrere Nerven 
hinein, Wie immer aber auch diese peripheren Nerven dahinziehen mégen, in 
der AuBersten Peripherie lagern sie sich immer so, daB die einer gemeinsamen 
Wurzel angehérigen Fasern aneinander grenzende Gebiete versorgen. So 
entsteht das ,Wurzelfeld“ durch Aufeinanderlagerung der einzelnen 


Nervengebiete. 
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Der véllige Untergang einer einzigen Wurzel er- 
zeugt fast nie véllige Anasthesie ihres peripheren 
Areals. Die Wurzelareale tberdecken sich namlich an 
den Grenzen sehr. So ist jede Hautstelle von zwei, ge 
legentlich auch von drei Wurzeln aus versorgt (Fig. 19). 
Es scheinen nie alle Wurzelfasern im gleichen Nerven zu verlaufen. Viel- 
mehr gehen immer einzelne in andere Nerven tiber. SchlieBlich aber gelangen 
sie doch wieder in das gleiche Hautgebiet. Der Umstand, daB fast jede Haut- 
stelle ihre Nerven zwar aus der gleichen Wurzel, aber durch verschiedene 
Leitungsbahnen erhalt, ist praktisch sehr wichtig, namentlich auch wichtig bei 


Fig. 18, 


Radix cervicalis 


: Schema der I i i i 
Die Wurzelversorgung der Schulterblattmuskulatur. Man beatae Never Weraien Gee 
(Nach Bolk.) decken der Wurzelareale. ’ 


der Beurteilung therapeutischer Resultate. Wir dirfen uns vorstellen, daB im 
allgemeinen jede Hautstelle durch einen bestimmten Nerven mit Gefiihlsbahnen 
versorgt wird. Nun hat sich gezeigt, daB Unterbrechung eines solchen keines- 
wegs immer von der erwarteten ausgebreiteten Andsthesie gefolgt ist. Manch- 
mal ist das anasthetische Feld unerwartet klein, manchmal stellt sich gar zu 
einer Zeit, wo die Vereinigung noch gar nicht eingetreten sein kann, etwa 
wenige Tage nach der Verletzung, das Gefiihl iiberall wieder her. Nur eine 
kleine centrale Stelle bleibt dann zuweilen fiir immer anasthetisch. Diese schein- 
ae fees ist erfolgt auf dem Wege der oben bereits kurz besprochenen 
* at a e ous nnerv at io n. Bahnen aus anderen Nerven, die neben der 
: ptbahn in er normal innervierten Statte fiir gewohnlich kaum in Betracht 
ommen, haben jetzt die Innervation ubernommen. DaB sie aus der gleichen 
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Wurzel stammen, wie die Fasern des Hauptnerven, das 1a8t sich nach den 
oben angefiihrten Tatsachen, die durch sorgfaltige Versuche ermittelt sind, mit 
Sicherheit erschlieBen. 

Das Schema der Fig.19 zeigt, wie wir uns die sensible Innervation von 
einer Wurzel bis zur Hautstelle heute vorstellen diirfen. Die Segmente driicken 
sich natiirlich in dem Riickenmarke ganz ebenso wie in der Peripherie aus, 
und es ist gerade dadurch méglich, auBerordentlich genaue HOhenbestim- 
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Ubersicht iiber die Segmente des Korpers. 


mungen fir Wurzel- und Riickenmarklasionen 2u machen, 
wenn man die Segmentareale des Korpers, die sich ja durchaus von denen der 
Einzelnerven unterscheiden, gut kennt. Das Prinzip der ganzen Anordnung 
behalt man am besten, wenn man sich einmal den Rumpt von der Seite her 
vorstellt, wie Fig. 20 es darstellt. Dann sieht man klar, wie er aus Segmenten 


zusammengesetzt ist. Die vordersten entsprechen etwa den drei ‘Trigeminus- 
asten. die hintersten den Analnerven. Direkt an die ersten drei reihen sich die 
> 


Segmente, welche dem oberen Cervicalmarke angehéren, an die hinteren, die 


Sakralsegmente schlieBen sich vorn am Bein, immer langer werdend, - die 
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Lumbalsegmente. Die caudaleren Cervicalsegmente verlangern ; sich in die 
Oberextremitat, an deren innenseitiger Innervation sich noch die vordersten 
Thorakalsegmente beteiligen. 

Ganz reine Segmentanordnung findet man nur am Rumpfe und am Kopfe, 
wie die Fig. 22 zeigt, aber seibst hier sind schon gewisse Stérungen eingetreten. 


Fig 21. 


Die Areale der sensiblen Nerven. 


Die Dermatome der Intercostalnerv 
gleichbreite Bander um den Thor 
aber auch neben dem Sternum gew 
die Hautaste, die dorsalen, media 
Hohe austreten. Die Segmentvers 


en verlaufen nicht ganz ungebrochen als 
ax herum, sie erleiden in der Axillarlinie, 
isse Grenzverschiebungen, Brechungen, weil 
len und frontalen, nicht in genau gleicher 


orgung der Extremitaten bietet erfahrungs- 
gema8 dem Verstandnis besondere Schwierigkeiten. Die Extremitaten wachsen 


als Stummel seitlich aus dem Stamme. Dabei ziehen sie die versorgenden 


Nervenbahnen zu langen und in keiner Weise mehr an circulare Bander er- 
innernden Ziigen aus (Fig. 20), 
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Wenn man einmal diese Prinzipien begriffen hat, so wei8 man leicht, 
warum etwa die erste Sakralwurzel die Breitenmitte des Beines einnimmt und 
die 5. Lumbalwurzel an dessen Lateralseite gerat oder warum die Hinterseite 
des Kopfes von der ersten Cervicalwurzel medial, der 2. lateral innerviert ist. 


Fig. 22. 


CaO 


Die Segmentinnervierung der Haut. Rechts die Linien der Segmente. Auf der eons Rospernt eae eda ite 
der R papper kt ung nur ungefahr anzugebenden eigentlichen Segmentareale eingezeic ; 
oe bates laufen also in deren Mitte. 


Es-ist von Interesse und belehrt in mannigfacher Beziehung, wenn man 
nach der Betrachtung der Fig. 22 einen Blick auf Fig. 21 wirft, welche die 


ungefahren Grenzen der Innervation nicht nach Segmenten, sondern nach der 
Verteilung der peripheren Nerven wiedergibt. Man erkennt dann, um nur zwei 
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Beispiele zu wahlen, wie an der Innenseite des Armes das Gebiet des Nervus 
cutaneus medius von 2—3 Segmenten her innerviert wird und wie am Beine 
in dem Nervus femoralis Fasern aus dem 2. und 3. Lumbalsegmente enthalten 
sein miissen, wie aber an anderen Stellen, so namentlich am Rumpfe und am 
Kopfe Segmentinnervation und Nerveninnervation fast zusammenfallen, wo dann 
eben wegen Fehlens des Plexus je ein Nerv auch je ein Wurzelgebiet versorgt. 

Da nun die Segmente, wie S.38 erwahnt wurde, sich iiberall an den 
Randern, wo sie zusammenstoBen, stark iiberkappen, so erscheint bei Ausfall 
eines einzigen Wurzelgebietes kaum eine Stdrung. Es ist aber aus gleichem 
Grunde auch gar nicht mdéglich, so wie es gemeinhin geschieht, prazise 
Segmentareale in eine Kérperoberflache einzuzeichnen. Besser ist es, die eigent- 
lichen Segmentlinien, also die gerade durch diese Areale ziehenden idealen 
Linien, sich zu merken, es ergeben sich dann zu deren Seiten die Areale von 
selbst. Auf Fig. 22 sind diese Linien links, die unsicher begrenzten Areale rechts 
auf die K6rperoberflache gezeichnet. 

Diagnostisch ungemein wichtig ist auch die Segmentversorgung 
der MuskelIn. Sie entspricht im allgemeinen der der dariiberliegenden Haut, 
aber doch nicht immer, weii so viele Muskeln sich wahrend der Entwicklung 
verschieben. So wird das Diaphragma aus den oberen Cervicalsegmenten ver- 
sorgt, liegt aber im Hautbezirke der mittleren Thorakalsegmente. 

Was sich aus den Beobachtungen nach Riickenmark- und Wurzel- 
verletzungen, nach Poliomyelitisherden und auch nach Wurzelreizungen fest- 
Stellen lieB, soll die Fig.23 zeigen. Die Reizungen haben ergeben, daB fiir 
die meisten Muskeln eine Wurzel als Hauptinnervationsstatte anzusehen ist. 


VI. Spinalganglien und Nervenwurzeln. 

Nach Verlassen der Plexus treten die sensiblen Nerven in die Spinal. - 
ganglien, die motorischen ziehen an jenen vorbei direkt als vordere Wurzeln 
dem Riickenmarke zu. 

Die Zellen der Spinalganglien, welche die receptorischen Nerven aut- 
nehmen, sind also die gleichen, welche die dorsalen Wurzelfasern entsenden. 
Die Zelle ist gewissermaBen zwischen Nerv und Wurzel eingeschaltet. Ihre 
Vereinigung mit Nerv und Wurzel, dann noch mit Zellen anderer Natur macht 
eben das Spinalganglion aus, Dieses liegt tief in die Zwischenwirbellécher 
gebettet und ist von mdachtigsten Venenplexus umgeben; nur die caudalsten 
machen eine Ausnahme, weil sie im Wirbelkanal bleiben. Deshalb kann man 
‘Krankheitssymptome von da aus bei Venenstauungen, bei Thrombosen, dann 
auch bei allen Knochenaffektionen erwarten. DaB so wenige — keine. auBer 
dem Herpes — von da bekannt sind, liegt sicher an unserem ungentigend 
ausgebildeten Untersuchen und Sehen. 

Die anatomische Untersuchung zeigt, daB in jedem Spinalganglion eine 
Menge der verschiedenartigsten Zellen liegen. Zunadchst groBe rundliche, deren 
zweigeteilter Fortsatz je hinaus in den sensiblen Nerven und hinein in das 
Riickenmark zieht. Alle liegen in einer Kapsel von Trabantzellen, die — darauf 
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weisen Tierversuche hin — irgendwie ihrer Ernahrung dienen. Dann finden sich 
Zellen, die zwar aus der Peripherie einen Fortsatz erhalten, ihren centralen 
aber nicht dem Riickenmarke zusenden, sondern um die erwahnten Ursprungs- 
zellen der sensiblen Nerven auf das feinste aufzweigen. Man ist geneigt, diese 
als Receptionszellen fiir die Reize aus dem sympathischen Gebiete anzu- 
sehen (s. 0. das Schema der Fig. 6). Bei dieser Einrichtung werden also 
die Receptionen auf dem sympathischen Gebiete nicht direkt, sondern zusammen 
mit denen aus dem somatischen Gebiete dem Riickenmarke zugeleitet. Das 
wiirde vielerlei uns klinisch bekannte Dinge verstehen lehren, nicht nur die 
Pupillen- und vasomotorischen Symptome bei Schmerzeindriicken, sondern 
ganz besonders die Mitempfindungen in peripheren Korperteilen bei Affek- 
tionen wesentlich sympathisch versorgter Organe. Wenn z. B. die receptorischen 
autonomen Fasern aus dem Herzen nur bis zu den Spinalganglien der obersten 
Dorsalnervenwurzeln gelangen, dann aber mit den cerebrospinalen in diesen 
entspringenden und Ulnarisreceptionen dem Riickenmarke zufiihrenden 
Wurzeln verlaufen, dann wird sofort klar, warum wir bei Herzaffektionen so 
leicht Schmerzen im Ulnargebiete der Hand zu fiihlen meinen. Head hat 
gezeigt, daB, wenn auch nicht gerade immer Schmerzen, so doch mindestens 
eine Uberempfindlichkeit gegen leichtes Kneifen in verschiedenen Wurzel- 
arealen vorkommt, je nachdem verschiedene innere Organe erkrankt sind. Fs 
ist nicht immer das ganze Areal iiberempfindlich, oft sind es nur einzelne 
Flecke. Bei sorgsamer Untersuchung stellte sich so heraus, daB z. B. bet 
Herzerkrankungen Stellen nur im Areal der 1. bis 3. Thorakalwurzel uber- 
empfindlich werden, also Stellen an der Innenseite des Armes und iiber den 
oberen Rippen. Fiir die anderen Eingeweide ergaben sich folgende Wurzel- 
beziehungen: 

Lungen 1. bis 5. Thorakalwurzel. 

Magen 6. bis 9. Thorakalwurzel. 

Darm bis zum oberen Teil des Rectum 9. bis 12. Thorakalwurzel. 

Rectum 2. bis 4. Sakralwurzel. 

Leber und Gallenblase (6?), 7., 8., 9., 10. Thorakalwurzel. 

Niere und Ureter 10., 11., 12. Thorakalwurzel. 

Blasenschleimhaut 1. bis 4. Sakralwurzel. Bei Uberausdehnung konnen 
auch im Gebiete der ersten Lumbal- und der letzten Thorakalwurzeln Hyper- 
asthesien auftreten. 

Prostata wahrscheinlich nur 5. Lumbalwurzel und 1. bis 3. Sakralwurzel, 
aber gelegentlich auch 10. bis 12. Thorakalwurzel. 

| Corpus uteri 2. bis 4.Sacralis. Die iibrigen Teile des Geschlechtsapparates 
der Frau, dann Testis und Epididymis hangen, weil sie ante partum descendiert 
sind, nicht mit den Sakralwurzeln, sondern mit den letzten Thorakal- und den 
ersten Lumbalwurzeln zusammen. 

Diese ,,Headschen Zonen“ sind natiirlich nicht in allen Fallen der Organ- 
erkrankungen hyperasthetisch, aber man findet doch oft genug in den be- 
treffenden Wurzelarealen — sie kénnen aus Fig. 22 ersehen werden — da 
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und dort Hautstellen, die leichtes Kneifen schmerzhafter empfinden oder 
auf denen die sanft gefiihrte Nadelspitze plétzlich scharfer erscheint als 
in der Nachbarschait, 

Jedes Spirralganglion besteht also aus einem Anteil des cerebrospinalen 
und einem des autonomen Nervensystems. So ist es auch bei den Ganglien 
am Kopfe. Namentlich am Ganglion Gasseri des Quintus. An den anderen 
wiegen — etwa am Ganglion des sensiblen Facialisanteiles, an den Ganglien 
des Glossopharyngeus und des Vagus — die autonomen Anteile vor. Hier 
bestehen alle Ubergange zu den reinen autonomen Ganglien, so daB man 
zuweilen unsicher wird, ob man ein Ganglion zum einen oder anderen System 
stellen soll. Jedenfalls wird es klinisch Nutzen bringen, mehr, als es bisher 
geschehen ist, nach den Symptomen zu fahnden, welche bei Erkrankungen 
dieser Kopfganglien méglich sind. Am besten studiert ist noch der Gewebs- 
untergang und der Herpes bei Stérungen des Trigeminusganglions. 

Erscheint auch der trophische Zerfall der Cornea oder der Haut erklarbar durch 
den Einflu8 der Aufenwelt auf nervés schlecht versorgte Gewebe, so kann das doch 
nicht fiir alle trophischen Stérungen gelten. Einfache Durchtrennung selbst vieler Stamme 
an einer Extremitét fiihrt nicht immer zu Veranderungen der Haut der Nagel, zu 
Knochenatrophie. Aber bei sehr schmerzhaften Affektionen, bei partiellen Durch- 
trennungen und besonders bei Perineuritiden sieht man derlei ganz gewdéhnlich. Man 
ist deshalb schon lange zu der Ansicht gekommen, da8 gewisse trophische Stérungen — 
auch der Herpes wird dazu gerechnet — durch irgend einen wirklichen Reiz, nicht durch 
einen Ausfall bedingt sind. Vielleicht — diese Ansicht ist geaufert (Kohnstamm u. 
A. Kreibich) — handelt es sich um receptorisch und effektorisch im sensiblen Nerven ver- 
laufende Vorginge. Fiir solche Reize als Ursache trophischer Stérung spricht noch, daB 
an experimentell entziindeten Gelenken die hier immer auftretende Muskelatrophie nicht 
mehr eintritt, wenn vorher alle dahin gehérigen Hinterwurzeln durchschnitten sind. 


Aus den Zellen der Spinalganglien entwickelt sich die hintere 
Wurzel, welche breit entfachert an der Hinterseite des Riickenmarkes in 
dieses eintritt, um sich da sofort in lange aufsteigende und kurze absteigende 
Aste zu teilen, ehe sie weiterzieht. So kommt es, daB jede sensible Wurzel ein 
langes Stiick Riickenmark beeinflussen kann. 

Die an das Riickenmark herantretenden Wurzelbiindel bestehen keines- 
wegs aus lauter gleichartigen Fasern, ja sie umhiillen sich zu ganz verschie- 
denen Zeiten mit Mark, ein Umstand, der allein schon auf verschiedene 
Funktion hinweist. Wir wissen ja auch, wie vielerlei ganz verschiedenartige 
Receptionen Sie zuzuleiten berufen sind. Bei der typischen Erkrankung der 
Hinterwurzeln, der Tabes, bleiben fast immer ganz bestimmte Faserkategorien 
erhalten, wahrend dicht danebenliegende untergehen. Das ist natiirlich nicht 
mit der vielfach angenommenen Ansicht zu erklaren, daB die Tabes direkt 
durch ein luetisches Virus entstehe. Da bei derselben bestimmte Gefiihlskate- 
gorien, die Tastempfindung z. B., fast immer lange erhalten bleiben, andere 
wie etwa das Lagegefiihl, regelmaBig leiden, so liegt die andere Annahae 
viel naher, daB hier eine elektive Wirkung der Funktion vorhanden ist. derart 
daB die meistbenutzten Bahnen, geschadigt durch die Lues. eben der Funktion 
Schneller erliegen als die weniger benutzten: An der Pupille erlischt bei 
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Syphilitischen die standig in Anspruch genommene Lichtreaktion frither als 
die fiir die Akkommodation, und wenn ein Glied etwa durch eine Fraktur 
weniger als ein anderes gebraucht wird, entwickelt sich in ihm auch die Tabes 
nicht oder doch sehr viel spater als in dem gebrauchten Gliede. Es ist hier 
nicht der Ort, diese ,,Aufbrauchtheorie“, fiir die auch in anderen Krankheits- 
bildern Vieles spricht, naher zu begriinden. Sie ist entwickelt in: Edinger, 
Anteil der Funktion an der Entstehung von Nervenkrankheiten. Wiesbaden 1908. 

Da, wo die Wurzeln in das Mark eintreten, erfahren sie durch dessen 
Hiillen, besonders durch die Durascheide, eine Art Einschniirung, die so 
weit geht, daB fast nur die Achsencylinder passieren, das Mark aber enorm 
verdiinnt wird. Das ist nicht fiir alle Wurzeln und alle Individuen gleich- 
maBig. Aber es wird diese Anordnung klinisch gelegentlich recht wichtig. 
Bei Vermehrung des Liquordruckes, etwa durch Hirntumoren, Hydrocephalus 
u. s. w., kommt es an den erwahnten Stellen zu einer Art Stauung, nicht un- 
ahnlich der gleichartig bedingten an der Eintrittsstelle des Opticus. Diese 
wird dann zur Ursache mancherlei receptorischer Stérungen, die aus dem 
Grundleiden nicht zu erklaren sind. So verschwinden oft dadurch die Sehnen- 
reflexe, findet man fleckfoérmige Andasthesien, Reflexstérungen etc. 

Da, wo die Wurzel das Zwischenwirbelloch passiert, ist sie allemal in ein 
besonders dichtes Venengeflecht gebettet, das sich dann in die Venen des 
Spinalrohres fortsetzt. Es ist wahrscheinlich, daB dieser Anordnung gelegent- 
lich eine pathologische Bedeutung zukommt, daB es Neuralgien durch Throm- 
bose gibt. Die meisten Wurzeln sind bekanntlich kurz, nur die des Lenden- 
und Sakralmarkes sind lang, weil das Riickenmark schon in der Hohe des 
zweiten Lendenwirbels aufhért, der Weg von da aber bis zu den Sakralléchern 
viele Zentimeter betragt. Im Wirbelkanal liegen diese Wurzeln, von massen- 
haften Venen durchzogen, als Cauda equina da. Blutungen, Tumoren, treffen 
sie da nicht selten. Unter Anwendung der Fig. 22 kann man dann den 
Ausfall oder Schmerzbezirk fast absolut fiir jede einzelne Wurzel feststellen. 

Von der Hinterwurzel endet nur ein kleiner Teil im Riickenmarke, er 
soll spater geschildert werden; ein gréBerer zieht als ,Hinterstrange“ hinauf 
zur Oblongata, um da in Kernen zu enden. 

Die vordere Wurze! fihrt die effectorischen cerebrospinalen und 
autonomen sympathischen Bahnen aus dem Riickenmarke heraus. Sie legt sich 
in einer Rinne an das Spinalganglion, ehe sie dicht vor ihm mit den eintretenden 
Fasern zum gemischten Nerven verschmilzt. 


VII. Riickenmark. 

Alle afferenten Wurzeln miinden schlieBlich in den Eigenapparaten des 
Markes, und ebendaher entwickeln sich die efferenten Wurzeln. Der Teil der 
afferenteri Wurzel. welcher die Oberflachenreception leitet, endet innerhalb 
Zentimeterhéhe seines Fintrittes. Die Fasern teilen sich dabei in auf- und 
abwartsziehende Aste, so daB die anlangenden Receptionen je ein groBeres 
Stiick des Eigenapparates erreichen. Ein gréferer Teil aber — es sind zumeist 
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Fasern aus Muskeln und Periost etc. — endet nicht nahe dem Eintritt, 
sondern zieht in den Hinterstrangen zu Kernen am oberen Riickenmarkende. 

Die Hinterstrange bestehen also aus Wurzelfasern, nicht, wie die meisten 
anderen Teile des Riickenmarkes, aus centralen Bahnen, und es ist die Tabes, 
welche ja wesentlich in den Hinterstrangen ablauft, in diesem Sinne eigent- 
lich eine Krankheit des peripheren Neurons. Die Anordnung wird leicht aus 
Fig. 24 klar, an der man auch sieht, wie jede neu eintretende Wurzel die bereits 
vorhandenen medialwarts drangt, so daB im Halsmark die Lendenwurzeln 
ganz medial, die Cervicalwurzeln ganz lateral liegen. Bei der Syringomyelie 
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und bei Tumoren kann das diagnostisch wichtig werden. Weil diese Hinter- 
strangfasern viele exteroceptive und alle proprioceptiven Reflexe vermitteln 
erzeugt ihr Untergang nicht nur etwas Verlust des Fithlens. sondern hesonders 
auch Unordnung der Bewegung, Veranderung der Muskelspannung und damit 
der Gelenkstellung, Untergang auch der Sehnenreflexe und auch der Fahig- 
keit, die Lage der Glieder richtig zu empfinden; auch die eae 
nehmungen und ein gewisser Teil der Tastwahrnehmung leiden dann 

Die Patienten verlieren damit die Fahigkeit zur Orientierung im Raume 
sie konnen Gestalt, Lage, Konsistenz der Kérper nicht mehr erkennen auch cn 
mehr die Entfernung zweier Zirkelspitzen abschatzen. Auch feine Erschiitte- 
rungen, wie sie die Stimmgabel bringt, Erschiitterungen, die wohl besonders von 
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Periostnerven rezipiert werden, kénnen jetzt nicht mehr sicher erkannt werden. 
Die Fasern in den Hinterstrangen gehéren, wie man aus den Stérungen, die 
durch ihren Ausfall erzeugt werden, ersieht, zu den am meisten benutzten Nerven- 
bahnen. Beim Stehen und beim Gehen, ja in voller Ruhe, immer erhalten wir 
Receptionen durch sie. DaB ein Schlafender anders als eine Leiche daliegt, 
beruht nur auf diesen und den motorischen Erregungen, welche sie schaffen. 
So ist es begreiflich, daB sie bei dem postsyphilitischen Aufbrauch, dessen 
Komplex die Klinik, wenn er ausgebildet ist, als Tabes bezeichnet, sehr friih 
verbraucht werden, auch daB sie friih im Leben zu grunde gehen, sobald ein 
Kind mit zu klein angelegtem Marke seine Glieder ordentlich benutzt (Fried- 
reich-Tabes). 

Aus den langen keulenfoérmigen Kernen, wo alle diese Hinterstrangfasern 
enden, Kernen, die vom oberen Riickenmarkende bis hoch hinauf in die 
Oblongata ragen, entwickelt sich eine neue Bahn, der Tractus bulbo- 
thalamicus. In schén geschweiftem Bogen durchzieht er die Oblongata, 
kreuzt in deren Mittellinie und zieht dann beiderseits von derselben hinauf in 
den ventralsten Kern des Thalamus opticus. Die so weitergeleiteten Receptionen 
gewinnen von da aus dann AnschluB an die Grofhirnrinde (s. Fig. 35). 
Bis in die Rinde bleiben die bereits in den Hinterstrangen gesonderten 
Bahnen fiir die Raum- und statischen Receptionen beisammen, wie die 
Klinik lehrt. 

Der ganze Rest der Hinterwurzel endet nahe dem Eintritt um Zellen des 
Eigenapparates. Wir kennen heute folgende Einzelabschnitte desselben: 

1. Fasern zu den Zellen des Vorderhornes, aus denen die motorischen 
Wurzeln entspringen; sie bilden wohl die Grundlage der sog. direkten Reflexe 
von Hinter- auf Vorderwurzel, also zunachst der verschiedenen Haut- und 
Tiefenreflexe. Untergang dieser Fibrae intraspinales diirfte diese 
Reflexe vernichten, wahrscheinlich aber auch die Muskelspannung stéren oder 
aufheben. 

2.-Den Tiefenreflexen dient sicher ein zweites Element der Wurzelfasern, 
die Ziige, welche sich in schén geschwungenem Bogen aus der Wurzel zu der 
langgestreckten, nach Stilling-Clarke benannten Zellsaule auf der Grenze von 
Vorder- und Hinterhorn begeben. Diese Saule ist starker nur im Bereich der 
Rumpfinnervation entwickelt. Aus ihren Zellen kommt eine Bahn, die an der 
seitlichen Riickenmarkperipherie zum Kleinhirn hinaufziehend wohl geeignet 
ist, demselben die Receptionen aus den Stammuskeln zuzuleiten. Die an Tieren 
vorgenommene Durchtrennung dieses Tractus sp ino-cerebellaris 
erzeugte ganz Ahnliche Stérungen der Gesamtstatik in Ruhe und Bewegung, 
wie sie durch Wegfall des Kleinhirns selbst entstehen. Ihr Anteil an klinischen 
Symptomenbildern, namentlich an dem sehr komplizierten, gemeinhin als 
Ataxie zusammengefaBten Bilde ware noch zu ermitteln. Bei der Tabes, wo 
ja die Ataxie besonders hervortritt, ist die Clarkesche Saule immer erkrankt. 

3. Fasern fiir die Oberflachensensibilitat, also fiir die Temperatur- und 
Schmerz- sowie einen Teil der Tastreceptionen. Diese Fasern treten durch das 
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Hinterhorn hindurch und enden alle an darin und weiter hinaus bis an das 
Vorderhorn hin liegenden spindelformigen Zellen. Der Verlauf des Achsen- 
cylinders dieser Zellen ist fiir die Diagnostik wichtig. Er kreuzt namlich durch 
die vordere Commissur hinitber in den vorderen Seitenstrang der anderen 
Seite und zieht dann, immer ganz lateral bleibend, durch die Oblongata hirn- 
warts. In der Briicke trifft er auf die Fasern der Tiefenreception, die ja erst 


Fig. 24. Fig. 25. 
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kénnen. Die in den Hinterstrangen aufwarts ziehenden Tastmuskelsinn- etc. 
Bahnen treffen solche centrale Herde natiirlich nicht und so entsteht eine 
gewisse Dissoziation der Empfindung; es bleiben Empfindungs- 
qualitaten erhalten, wahrend andere vernichtet werden. Diese einfache Er- 
klarung der lange dunkel gebliebenen Dissoziation bei centralen Herden ist ein 
guter Beweis fiir die Wichtigkeit anatomischer Anschauung in der Neurologie. 
Noch hoch oben in der Oblongata liegen die beiden receptorischen Bahnen 
getrennt, die aus den Hinterstrangen nahe der Medianlinie, die zuletzt er- 
wahnte ganz lateral (s. Fig. 40). Deshalb machen da Herde, wie sie etwa 
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bei der Embolie der Arteria cerebelli inferior post. beobachtet werden, noch 
die gleiche Dissoziation der Empfindung. Von der mittleren Briicke ab bis 
in den Thalamus hinein aber treten die Fasern so nahe zusammen, daB es 
schwer zu verstehen ist, wie auch von da aus, ja aus Thalamusherden und 
sogar corticalen Herden die gleiche Gefiihlstrennung entstehen soll. Jedenfalls 
wird tuber derlei berichtet. 

Nach Head und Rivers werden Schmerz-, Warme- und Kaltesensationen nicht von 
den gleichen, aber wohl von dicht beieinander liegenden Bahnen geleitet. Das ist 
auch in der Oblongata noch so. Diese Autoren berichten von emem Krankheitsherde 


dort, der den totalen Verlust der Schmerzempfindung auf der gekreuzten Korperhalfte 
zur Folge hatte, die Temperaturempfindungen aber intakt lief. 


Auch der sensible Symptomenkomplex, der nach halbseitiger Lasion des 
Markes auftritt, wird, wie Fig.28 zeigt, aus der geschilderten Anordnung sofort 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 4 
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klar. Auf der Seite der Lasion werden die Muskelempfindungen ausfallen, weil 
ja der Hinterstrang durchtrennt ist, auBerdem aus gleichem Grunde der Teil 
der Tastempfindung, welcher durch Tiefenreception vermittelt wird. Aber weil 
hier auch der Seitenstrang unterbrochen ist, wird auf der gekreuzten Seite 
Schmerz-, Temperatur- und ein Teil des Tastsinnes verloren gehen miissen. 

AuBer mit dem Kleinhirn und dem Thalamus ist der Eigenapparat des 
Riickenmarks auch mit dem Mittelhirn verbunden. So ist es auch in die Fig. 33 
eingezeichnet, Wie und wo diese Fasern entspringen, ist aber unbekannt; 


Fig. 27. 
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Stimmbandmuskulatur; ihre Fasern verlaufen dann im Vagus als Ramus 
recurrens). In ihrer Hohe, aber weiter frontal, folgen dann noch die Kerne 
fiir den Facialis und fiir den Kaumuskelanteil des Trigeminus, und schlieBlich 
liegen am Boden des Mittelhirngraues die Kerne der Oculomotorii und 
Trochleares. Der Abducenskern liegt weiter caudal nahe dem Boden der 
Rautengrubenmitte. 


Fig. 28. 
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Schema der Halbseitenlasion. Motorische Bahn rot, sensible Bahnen schwarz. 


Untergang einzelner Zellgruppen erzeugt auBer der Lahmung in der 
Regel, weil nun gar keine Reize mehr hinausgelangen, auch Muskelschwund. 
Er ist also leicht zu erkennen, einerlei, ob er durch eine bulbare oder spinale 
Poliomyelitis, Blutung etc. entstand, oder ob er, wie es bei den progressiv 
atrophischen Muskelleiden, der spinalen Atrophie, der Bulbarparalyse etc. der 
Fall ist, wohl durch allmahlichen Aufbrauch schwach angelegter Gewebe 
entsteht. Eben wegen der Gleichartigkeit der Muskelkerne kommen die er- 
wahnten Krankheiten oft genug in bulbaren und spinalen Kombinationen | 
vor. Man wiirde wohltun, nicht die klassischen Namen zu sehr festzuhalten, 


sondern von so oder so bedingten Affektionen der Muskelkerne zu sprechen, 
4* 
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die dann mehr spinale oder mehr bulbare Lokalisation haben kénnen. Dadurch 
gewinnen alle diese Krankheitsbilder an Einheit. 

Im Riickenmark sind die Kerne fiir die einzelnen Muskeln nicht scharf 
voneinander, in der Langsrichtung wenigstens, geschieden, weil fast alle 
Muskeln aus mehreren Segmenten innerviert werden. Vom Querschnitt aber kann 
man sagen, daB die lange Saule von Zellen, die ganz medial tberall im 
Marke gefunden wird, die Nacken- und Riickenmuskulatur innerviert und daf 
weiter lateral die Saulen so geordnet sind, daB die zu den distalsten K6rper- 
teilen gehorigen Kerne ganz lateral liegen. Das Schema der Fig. 29 zeigt 
daher die Daumenmuskelkerne am lateralsten Abschnitte des Vorderhornes 
und die Schulterinnervierer mehr median. Es sei aber zu demselben bemerkt, 
daB es eine Kombination ist, denn die beiden Zellgruppen liegen nicht auf 
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gleicher Hohe des Markes. Es liegen ja z. B. die Zellen fiir die Oberarmnerven 
im 5. bis 7. Segmente, wahrend die fiir die Handmuskulatur erst zwischen 
dem 7. und 8. Segment angetroffen werden. 

Lange und Lage der Kerne im Riickenmark kann man ungefahr an Hand 
der Fig. 23 bestimmen, weil die vorderen Wurzeln ziemlich genau aus 
dem Segmente Stammen, von dem sie abgehen. So ergibt sich, da® die SAule 
fir die Radialismuskulatur etwa vom 5. Cervicalwurzelpaar oc zum 8. reicht 
die Medianussaule vom 6. bis zum 1. Dorsalsegment, und die Ulnarissaule 
vom 6. Cervicalpaare bis zum 2. Dorsalwurzelpaar gehen mu. Den Phrenicus- 


ie en Man zwischen dem 3. und 6. Cervicalsegment suchen. Die Nerven 
er Dammuskulatur, um auch vom caudalen Abschnitt ein Beispiel zu geben 
entstammen den letzten Sakralsegmenten. 


Halt man Sich diese Verhaltnisse vor Augen, so versteht man ohneweiters 
sitios Nekrosen im Vorderhorn, wie sie Blutungen und Infektionserreger 
eic t setzen, Zu totaler schlaffer Lahmung gerade einzelner Muskeln fiihren 
mussen. Die Bilder der Poliomyelitis in ihren spinalen, bulbaren und 
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mesencephalen Formen werden sofort klar. Die bei der Syringomyelie so oft 
beobachtete Muskelatrophie wird aber nicht immer durch direkte Ausdehnung 
des Prozesses auf die Muskelnervenkerne bedingt, denn diese kénnen auch 
deshalb zu grunde gehen, weil sie unter abnormen Ernahrungsverhaltnissen 
fungieren miissen. Es ist nicht allzu schwer, aus der Beobachtung der Aus- 
dehnung von Lahmungen die genaue Stelle eines Herdes in der grauen Sub- 
stanz des Riickenmarkes und ihre Ausdehnung zu_bestimmen. 


Schema der Assoziationsbahnen. 


Lateral von den Kernen der cerebrospinalen Nerven liegen Kerngruppen, 
welche die effectorischen sympathischen Nervenfasern in die Vorderwurzeln 
hineinsenden. Auch sie schwellen an und ab, je nachdem sie Fasern abzu- 
geben haben. Auf Fig. 26 links sind sie abgebildet. 

Der geschilderte Apparat kénnte natiirlich nicht geordnet fungieren, wenn 
er nur aus den zu den Wurzeln gehérigen Elementen bestande. Er besitzt 
deshalb noch eine groBe Zahl von Assoziationszellen (Fig. 30), die ihre Fort: 
satze aufteilen, um sie innerhalb und auBerhalb der grauen Substanz hinauf 
und hinab in verschiedene Riickenmarkabschnitte zu senden, wo sie sich dann 
zuriick in die graue Substanz wenden. Die Achsencylinder, welche hinaus aus 
der grauen Substanz in die weife laufen, umgeben mit langeren und kiirzeren 
Bahnen den ganzen grauen Apparat. Sie liegen ihm mit den letzteren ganz 
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nahe, mit den ersteren entfernter, tiberall in den Strangen bis ganz hinaus 
zu deren Peripherie. 


Der Eigenapparat, seine Verbindungen und Leistungen. 

Die Endapparate fiir die eintretenden receptorischen und die Ausgangs- 
apparate fiir die effektorischen Wurzeln, dann die Verbindungsfasern beider 
untereinander und die Zellen, welche, im Riickenmark gelegen, dieses zu fron- 
taleren Nervencentren in Beziehung setzen, auch die vielen Langsfaserverbin- 
dungen zwischen einzelnen Héhen des Markes, all das zusammen nennen wir 
den Eigenapparat des Riickenmarkes. 

Dieser Eigenapparat ist, wie der Versuch zeigt, wie es auch aus dem 
Verhalten von Tieren, die nur ihn besitzen, hervorgeht, sehr vieler wichtiger 
Funktionen fahig, und wir werden unten sehen, daB das auch beim Menschen 
so weit der Fall ist, daB es wohl zweckmaBig ware, wenn der Begriff des 
Eigenapparates auch in das klinische Denken eingefiigt wiirde. Die Erkenntnis 
der Eigenfunktion wird aber hier sehr wesentlich erschwert durch den Umstand, 
daB beim Menschen wie bei allen Saugern der unverletzte Eigenapparat unter 
dem Einflusse von Fasern steht, die ihn von anderen Hirnteilen her beein- 
flussen kénnen, ja standig mindestens hemmend beeinflussen. Typische Er- 
krankungen des Eigenapparates sind die verschiedenen unter dem Namen 
der Poliomyelitis einhergehenden Affektionen. In diese nicht gerechtfertigte 
Gruppe bringt man einmal die schweren Stérungen unter, die ein Infektions- 
erreger setzt, der durch die GefaBe in die graue Substanz eindringt — Polio- 
myelitis infectiosa, Heine-Medinsche Krankheit —, dann aber auch die Folgen 
von Traumen, von Blutungen, wenn sie gerade die graue Substanz treffen. 
Klinisch entsteht allemal, natiirlich wegen Untergang der Muskelcentren, 
schwere Muskelatrophie mit schlaffer Lahmung und daneben eine variable 
Reihe von Reflex- und Gefiihlstérungen. Die Namen der akuten, subakuten 
und chronischen Poliomyelitis diirften schwinden und durch solche, welche 
auf die Atiologie hinweisen, ersetzt werden. 

Oben wurde schon gezeigt, daB der Eigenapparat sekundare Bahnen 
aussendet, die das in ihm Rezipierte dem Kleinhirn, dem Mittelhirn und 
dem Thalamus zuleiten kénnen. Er erhalt aber auch absteigende Bahnen. Die 
starksten derselben, die Tractus cortico-spinales, die Pyra 
mid en b ahn, stammen aus der gekreuzten, zu geringem Teil auch aus der 
gleichseitigen GroBhirnrinde, aus deren vorderer Centralwindung und dem 
Paracentrallappen. Thr gekreuzter Anteil quert gerade an der Grenze von 
Ritckenmark und Oblongata in die Seitenstrange, der ungekreuzte bleibt in den 
Vorderstrangen liegen. 
ie eee eee ee! wichtig, zu wissen, daB ein guter Teil 
ee ; ae aaah he daB die Ursprungszellen der Vorderwurzeln, 
Fasern erhalten Burth die : eee pepe ae wele és; Hep alae 
perce am ate ‘ iese ahn findet im wesentlichen die Ubertragung 

rn leistet, auf die Bewegungsapparate statt. 
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Innerhalb der Pyramidenbahn sind die Fasern fiir die einzelnen Abschnitte in der 
Regel nicht isoliert, sondern zerstreut gelagert. Dadurch werden bei einfachem Druck 
Arm und Bein betroffen. 

Der Tractus cortico-spinalis erkrankt nicht selten. Einmal zerfallt er 
natiirlich bis in das caudalste Riickenmark hinein, wenn er irgendwo von seinen 
Ursprungszellen in der vorderen Centralwindung abgetrennt wird, sei es durch 
eine Rindenaffektion, einen Herd im Mark, in den Hirnschenkeln, der Oblon- 
gata oder im Riickenmark selbst. Neben dieser ,,sekundaren Degeneration“ 
stehen primare. Sie beruhen entgegen jener, die massenhafte Zerfallbilder 
der Fasern zeigt, auf einem langsamen Schwund derselben, wo dann Glia 
an ihre Stelle tritt. Derlei beruht wahrscheinlich auf allmahlichem Aufbrauch 
zu schwach angelegter Faserung. Es kommt natiirlich da vor, wo ein Mensch 
mit zu kleinem Riickenmark geboren, an dieses die gleichen Anforderungen 
stellt wie ein normaler Mensch. Dann entarten mancherlei Fasersysteme, die 
Pyramiden in erster Linie samt den Hinterstrangen, allmahlich auch andere. 
Es entsteht das unter dem Namen der Friedreichschen Tabes bekannte 
klinische und anatomische Bild. Natiirlich kénnen auch einzelne Bahnen relativ 
schwach angelegt sein und dann im Laufe des Lebens aufgebraucht werden. 
Unter dieser Annahme versteht man eine ganze Reihe bisher Aatiologisch 
schwer faBbarer Krankheitsbilder. Sie haben alle das gemeinsam, da sie 
hereditar vorkommen kénnen, daB sie erst im Spatlaufe des Lebens auitreten 
oder doch sich verschlimmern, und daB sie durchaus progressiv sind. Weiter, 
da8 anatomisch nur ein einfacher Schwund von Fasern oder Zellen sich nach- 
weisen 1a8t, ein Schwund mit reaktiven Gliaprozessen aber ohne Spur ent- 
ziindlicher Veranderungen. So darf wohl die isolierte spastische Seitenstrang- 
degeneration als mangelhafte Anlage der Pyramidenbahn mit konsekutivem 
Aufbrauch aufgefaBt werden. Sie gesellt sich 6fter mit Atrophien der Muskel- 
kerne: amyotrophische Lateralsklerose. 


Es kann auch vorkommen, da8 die motorischen Ursprungszellen allein 
der Funktion erliegen, wie bei der progressiven Muskelatrophie und der 
Bulbarparalyse, und daB dann erst allmahlich auch die sekundare motorische 
Bahn schwindet, daB sich also aus den zuletzt erwahnten Krankheitsbildern 
das gleiche wie bei der amyotrophischen Lateralsklerose entwickelt. Alle diese 
Krankheitsbilder und viele ihrer Untertypen kommen auch familiar vor, wie 
das eben bei einer auf Anlage beruhenden Affektion nicht anders erwartet 
werden kann. Nur bei der erwahnten angeborenen Riickenmarkkleinheit kombi- 
niert sich das Krankheitsbild aus Affektionen mehrerer Systeme, sonst bleibt 
es. eben weil es sich nur um ein bestimmtes System handelt, isoliert. Diese 
einfache Auffassung vom mangelhaften Widerstand gegen die Anforderung 
des Lebens, wenn ein System abnorm angelegt ist, erlaubt es, eine groBe 
Masse ganz verschiedenartig bezeichneter Krankheitsbilder unter einem 
Gesichtspunkte zu verstehen, auch besondere Curiosa, Ubergangsformen etc., 
wie sie immer wieder neu beschrieben werden, der Gesamigruppe ohne Zwang 


einzureihen. 
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Weitere Bahnen zum Eigenapparat senden aus der Nucleus ruber unter 
den Vierhiigeln, das Dach der vorderen Vierhiigel und die Gegend, wo der 
Vestibularis in die Oblongata einstrahlt. Der Tractusrubro-spinalis 
liegt im Seitenstrang zu seinem Ursprung gekreuzt, ebenso die Vierhugel- 
fasern auf der Grenze von Vorder- und Seitenstrang, dagegen der Tractus 
vestibulo-spinalis im gleichseitigen Vorderstrang. Die Funktion der 
einzelnen ist noch zu ermitteln, einiges davon wird bei der Besprechung der 
Ursprungsorte zu erwahnen sein. 

Man sieht alle diese Bahnen in dem dichten Fibrillennetz der grauen Sub- 
stanz verschwinden, aus dem unzahlige Endfaden an den Ganglienzellen 
enden. Wahrscheinlich kann jede Zelle, von mehreren erreicht, beeinfluBt 
werden und besteht das Schema der Fig.31 zu Recht. 

Eine Funktion all dieser Bahnen ist sicher. Indem sie den Einflu8 
frontalerer Apparate auf den spinalen Eigenapparat geltend machen, ver- 
mogen sie dessen Eigentatigkeit derart zu hemmen, daB sie nicht mehr von 
jedem peripheren Reize zwangsmaBig ausgelést wird. Von einem hirnlosen 
Tiere kénnen wir mit aller Sicherheit aussagen, welche Bewegungen es auf 
einen bestimmten Reiz hin ausfithren wird, bei einem unverstiimmelten ist das 
nicht méglich, weil in die erregten Apparate aus anderen Hirnteilen noch 
andere Receptionen gelangen und mit jener ersten Erregung interferierend 
Sie zu hemmen geeignet sind. Weil bei Neugeborenen die Verbindung zwischen 
Mark und Hirnrinde noch nicht ausgebildet ist, lassen sich an ihnen alle még- 
lichen Reflexe leicht erzielen. Ohne den Hirneinflu8® ist natiirlich der Eigen- 
apparat allen aus der Peripherie kommenden Reizen vollig preisgegeben. 
Man sieht das oft genug, wenn irgendwo die corticospinale Bahn total unter- 
brochen ist, ja man benutzt den Wegfall der Hemmung diagnostisch. Sofort 
schaffen dann die Receptionen aus Muskeln und Gelenken jene Spannungs- 
zunahme der gekreuzten Gliedmuskeln, die eines der qualendsten Symptome 
der Hemiplegie ist, und jede kiinstliche Steigerung solcher Receptionen, wie 
man sie z. B. durch Klopfen auf die Sehnen oder das Periost der Muskel- 
ansatze erzeugen kann, wird mit abnorm starken Zuckungen beantwortet. 
Deshalb suchen wir, wenn wir am Gesunden die Sehnen- oder andere Reflexe 
studieren wollen, den Einflu8 des GroBhirns auf den betreffenden Eigenapparat 
auszuschalten, indem wir gleichzeitig irgend eine Handlung auf anderem 
sinclair atest : Ce ae oder auch nur sonstwie die Aut- 
eee at und in der Narkose steigert sich die 

tregbarkeit der Sehnenreflexe. 
o mae ie a rei s pe paon Fasern — mehr als 3mal soviel 
wiegend solche proprioce ee ee vn Mee 
eI Eee NES ca ie os ay ae we ee 
tonus ganz wesentlich beruht as ie eae Soereae 
tL ear ae i ne onus, der auch bei dem tief Schlafenden 
eiche und der die Sicherheit aller unserer 


Bewegungen verbiirgt. Es ist deshalb zu erwarten, daB jede Schadigung 


a 
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des fiir ihn nétigen Reflexbogens Unsicherheit der Bewegung schafft, wie es 
denn bei der Neuritis und Tabes ebensowohl wie bei der Poliomyelitis zu 
solcher kommt. Das Aufhoéren der Sehnenreflexe durch Stérung der 
receptorischen Bahn ist nur eine Teilerscheinung dieses Komplexes, allerdings 
eine diagnostisch viel verwertete, weil leicht nachweisbare. Veranderungen im 
ZufluB der Proprioception erzeugen sofort Schwankungen in der Muskel- 
spannung. Durch solche ktinstlich gesetzte Veranderungen machen wir uns 


Fig. 31. 


i iedener 
Vorderhornzelle, um die herum Nervenbahnen aus verschie 
Abstammung enden. (Nach Heidenhein.) 


ja eben die Sehnenreflexe besonders deutlich, wir dehnen durch den Schlag 
auf die Patellarsehne den Muskel viel schneller und mehr als es der lang- 
samere Akt der Bewegung tut. Das beim Schritt normaliter eintretende 
Strecken des FuBes spannt den ihn beugenden Wadenmuskel, leitet also die 
folgende Bewegung automatisch ein. Fin Schlag aber auf die Achillessehne 
1aBt diesen Akt viel deutlicher hervortreten. par 
Das oben gewiirdigte Prinzip des Aufbrauches durch die Funktion selbst lie8 sich 


an den Sehnenreflexen gut verfolgen. Bei den Rennlaufern und bei Rennradiahrern er- 
léschen vielfach nach besonderen Anstrengungen die Patellarreflexe fiir Tage. Dem 
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Erléschen geht eine Steigerung voraus. Daf es sich hier um reinen Funktionsaufbrauch 
und nicht, wie schon behauptet wurde, um Schadigung durch ein Gift, das bei der Arbeit 
entsteht, handelt, wird dadurch klar, daB die gleichen Individuen an den Sehnenreflexen 
der Arme keinerlei Verinderungen aufweisen. 

Der Eigenapparat ist so geordnet, daB er fiir zahlreiche, immer wieder- 
kehrende und altererbt)e Bewegungen und Bewegungsfolgen 
fertige Apparate bildet, die, einmal von irgend einer Seite her angesprochen, 
die volle Bewegung fertig ablaufen lassen. Der Sprung des geképften Frosches, 
der Flug der hirnlosen Taube und viele andere bekannte Versuche der Physio- 
logen haben das ja langst gelehrt. Am erkrankten Menschen tritt allerdings 
die Tatigkeit solcher Mechanismen weniger deutlich hervor, weil in den meisten 
Fallen, wo das Mark dem Einflu8B von oben kommender hemmender Erregungen 
durch Abtrennung entzogen ist und seine Reflexe frei spielen lassen kénnte, 
der Trennungchok selbst und der von der Narbe ausgehende Einflu8 durchaus 
hemmend wirken. Immerhin kann man, namentlich wenn der GroBhirneinfluB 
ausfiel oder wenn die Gesamtabtrennung langsam erfolgte, wie etwa bei 
Drucklahmung, viele Leistungen des Eigenapparates wiederfinden. Plotzliche 
Abtrennung allerdings beeintrachtigt die Apparate so sehr, daB sie meist eine 
ganz schlaffe Lahmung ohne alle Méglichkeit, Reflexe hervorzurufen, hinter- 
laBt. Die Arme werden beim Menschen weniger fiir diese fertig vorgebildeten 
Bewegungen gebraucht, an ihnen sind die automatisch ablaufenden Bewe- 
gungen nur wenig-zu studieren, um so besser an den Beinen, wo ja der ganze 
Schritt, ja die Gangfolge selbst in Betracht kommen. Diese sind in der Tat 
So fertig in den Mechanismen des Eigenapparates angelegt, daB in geeigneten 


Fallen schon die Einleitung der Bewegung genuigt, um die Folgebewegung 
auszulésen. 


Alle Sehnen- und Periostreflexe am Beine stehen im Dienste des Gan g- 
mechanismus, alle eignen sich dazu, diesen oder Teile von ihm auszu- 
lésen. Ein kraftiges Beugen der GroBzehe, wie es ja beim Schritt erfolgt, lést 
unter Umstanden nicht nur deren sofortige Streckung aus, sondern man kann 
dann den Fu8 sich zum Unterschenkel, diesen zum Oberschenkel und den 
wieder zur Hitfte sich beugen sehen. Beim Abwickeln des FuBes vom Boden 
streckt sich die GroBzehe, wahrend die Waden- und FuBmuskulatur in Beugung 
gerat. Auch das ist durch Druck auf die Wadenmuskeln, durch Pressen der 
Tibiakante, durch Druck auf die medialsten Gastrocnemiuspartien an Kranken 
hervorzurufen, deren Eigenapparat nicht mehr von vornher kommenden Ein- 
Hliissen unterliegt und der nicht etwa durch Chok oder andere Reize in seiner 
Tatigkeit gehemmt ist. Auf die Unterschenkelstreckung, die ein Schlag auf 
die Patellarsehne hervorruft, kann dann gelegentlich Bere des Ober- 
schenkels und sogar der Hiifte folgen. Uberall tritt uns in diesen bisher meist 
als einzelne nur diagnostisch interessante Reflexe angesehenen Bewegungen 
ie anderes als das Wirken der fertig angelegten Bewe gungs- 
te _ ae tion vor Augen. Diese Erb-Westphalschen, Babinskischen 

oronschen, Oppenheim- etc. Reflexe gewinnen bei solcher Betrachtung ganz 
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anderes Aussehen, und es kann nicht schwer fallen, analoge Erscheinungen 
noch in gréBerer Zahl zu finden. 

Fiir alle diese aus proprioceptiven Erregungen stammenden Reflexe ist 
die Ausgangsstellung des Gliedes wichtig; sie verlaufen anders am gestreckten, 
anders am gebeugten Beine. So kann etwa Klopfen der Patellarsehne am 
gestreckten Beine gelegentlich Beugung des Unterschenkels erzeugen. 

Das Auftreten mit der Sohle schon wirkt auslésend auf den Schritt- 
mechanismus, und deshalb kann man, wenn dieser im Marke von anderen 
Receptionen losgelést ist, schon durch Druck auf die Sohle eine Beinstreckung 
erzielen. Ist gar eine solche Bewegung bereits durch die Gliedstellung einge- 
leitet, so verlauft sie automatisch zu Ende. So kann man gelegentlich einen 
kraftigen Streckreflex im ganzen Beine erzielen, wenn man es rasch der Streck- 
stellung nahert. 

Von besonderem Interesse sind nun ftir die Auslésung der Tatigkeit all 
der genannten Apparate die Exteroreceptionen. Daf ein Stechen in die Sohle, 
ja nur ein Kitzel ihrer Haut Zuriickziehen des FuBes, bei Steigerung auch 
des ganzen Beines hervorrufen kann, ist eine alte Erfahrung. Ein solcher 
Reiz am gebeugten Beine gesetzt, kann aber eine Streckbewegung auslésen, 
ja es kann sich, ganz wie beim Schritt, daran eine Beugung resp. eine 
Streckung des anderseitigen Beines anschlieBen und so das volle Bild des 
Schreitens erzeugen. Auch thermische, elektrische, schmerzhafte Reize lésen 
diese Reflexe aus. Natiirlich erhalt man derlei Bewegungen nicht nur von 
der Sohle aus. Von den verschiedensten Stellen der Beinhaut, besonders leicht 
von der Hiifte her, kann man durch Streichen Streckreflexe auslésen. Alle 
Hautstellen andern ja auch beim normalen Schritt Lage und Spannung, 
senden dann Receptionen in den Eigenapparat, der den Schritt schafit. 

Auch die Doppelseitigkeit, die fiir unsere Beinbewegung die Regel ist, 
ist natiirlich central angelegt. Deshalb bewirkt ein Reiz, der das Bein beugt, 
oft im anderseitigen eine Streckbewegung und umgekehrt, doch kann ein auf 
das gestreckte Bein beugend wirkender Reiz auch einmal das andere Bein zur 
Beugung bringen. Hier sehen wir noch nicht ganz klar. Jedenfalls kann der 
gleiche Reiz, der eine Streckung hervorrutt, auch einmal Beugung bringen. 
An sehr reizbaren Riickenmarken kann es sogar zu einer Aufeinanderfolge 
von schrittahnlichen Bewegungen durch eine einzige Auslosung kommen. 

Natiirlich ist noch nicht fiir alle. Reflexe sowie fur die Gangreflexe 
erkannt, welchen Verrichtungen sie normaliter dienen. Von jeder Hautstelle 
aus kénnen ja solche erzeugt werden, und ehrgeizige Leute mégen eine Anzahl 
bisher nicht beschriebener leicht finden, wenn sie die segmentale Inner- 
vation der Haut und der direkt unter ihr liegenden Muskeln einmal eifrig 
studieren wollen. Diese Hautreflexe entstehen leichter durch einen anhaltenden 
schwachen. als durch einen intensiveren plétzlicheren Reiz. Streicheln der 
Sohle z. B. wirkt, wenn andauernd, auch da, wo ein nicht zu starker Strich 
unwirksam bleibt. Additionserfolg des Reizes wird dieses Phanomen genannt, 
das iibrigens auf einer durchgangig im Nerverisystem vorhandenen Eigen- 
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schaft beruht. Auch den Cremaster-, den Inguinalreflex und die Bauchreflexe 
erzeugt man am sichersten durch langsames Streichen. 

Die Gesetze, denen sonst der Ablauf all dieser Reflexe unterliegt, werden 
in den Lehrbiichern der Physiologie naher behandelt. Von besonderem Interesse 
sind die Erscheinungen der Hemmung eines eintretenden Reizes durch einen 
anderen, der gleichzeitig eintritt, und der Bahnung durch mehrere gleich-- 
artig gerichtete Reize. Wichtig fiir die Klinik ist auch die Tatsache, da ein 
Reiz, der die Beuger zur Erregung bringt, auf die Strecker aktiv erschlaffend 
wirkt und umgekehrt. 

Sensorische Regulierung der Bewegung. Eine einmal 
ausgeléste Bewegung ist nur dann im ganzen Ablauf wohlgeordnet, wenn ihr 
in jedem der ausfithrenden Apparate aus allen bewegten Teilen entsprechende 
und dabei natiirlich wechselnde Receptionen zukommen. Das einfachste Beispiel 
fiir diese Erscheinung der Sensomobilitat ist der Ablauf des Schluck- 
aktes. Wir kénnen ihn ja willkirlich einleiten — also vom GroBhirn her —, 
aber sobald der Bissen in den Schlund kommt, miissen dessen Muskeln in 
genau geordneter Bewegungsfolge sich um ihn zusammenziehen. Pinselt man 
nun die Rachenwand mit Cocain und vernichtet dadurch ihre Aufnahms- 
fahigkeit fiir den Reiz des BeiBens, so wird es ganz unméglich, zu schlucken. 
Wenn an einem kalten Wintertage unsere Hande durchfrieren, werden sie zu 
geordneter Tatigkeit unfahig, trotzdem die Muskeln, welche dabei in TAtigkeit 
treten, warm gehalten bleiben. Aber Haut, Gelenke und Sehnen sind zur 
Reception durch die Kalte unfahig geworden. Diese sensible Regulierung kann 
allerdings, wenn sie etwa akut durch Abtrennen der sensiblen Bahnen ausge- 
schaltet ist, sich auf anderen Wegen ausgleichen. Die ungeordneten Bewe- 
gungen, welche nach Durchschneiden der Hinterwurzeln in einem Glied aul- 
treten, gleichen sich allmahlich aus, solange man den Gebrauch der Augen 
gestattet. Ein Tabeskranker, ein Mensch, der viele Hinterwurzeln verloren hat, 
macht sofort die ungeordnetsten Bewegungen, wenn er die Augen schlieft, 
oft stiirzt er dabei zu Boden. Affen benutzen einen Arm, dessen Hinter- 
wurzeln durchschnitten sind, iiberhaupt nur noch bei assoziierten kraftigen 
Bewegungen mit dem anderen Arm ; allein und spontan iiberhaupt nicht 
mehr, offenbar weil die sofort eintretende Ataxie aller Bewegungen sie 
ungemein stort. 

Re ae eae ausgefiihrt ist, erschlaffen normalerweise die 
Sore hatte n ee eln. a gibt aber Zustande, wo dies nicht der Fall Z 
Honars oder des ae pes ae plbtipsep aoe SS 
sind beobachtet. Soweit Aca aoe eee matin. bri ele 
ie eens tee oe e oon auf Storung der Receptionen beruhen, wird 
lassen. Es gibt auch Kira ki a pee Ge 
AG ate IN i eitsbilder, bei denen dessen Gesamtfunktion 
Zustande sind bisher noch eens wae oe pire 
Physiieee apes ae gar nic t geniigend mit Riicksicht auf das aus der 

ert. Vielleicht gewinnen sie, bei denen man oft schon 
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an Storungen der inneren Sekretion gedacht hat, ein anderes Aussehen, wenn 
sich die Rolle bestatigen sollte, die nach neuen Versuchen gerade das 
sympathische Nervenelement in der Wurzel fiir die Aufrechterhaltung des 
Muskeltonus spielt. | 

Fir manche Formen der Dauercontractur kann man sich eine Vorstellung 
machen, wie sie zu stande kommen mégen; so fiir die posthemiplegi- 
schen Contracturen und fiir die aus peripherer Reizung entstehenden 
Krampfe. Die ersteren kénnen sehr wohl auf einer Dauereinstellung der 
Muskellange beruhen, die durch die jetzt unbeeinfluBten Proprioceptionen ge- 
schaffen wird. Sie bleiben jedenfalls aus, wenn diese nicht méglich sind, so 
wenn Tabiker mit ihrem Wurzeluntergang apoplektisch werden. Fiir die sog. 
peripheren Krampfe 1aBt sich oft der Nachweis erbringen, daB sie 
in einem Gebiete auftreten, aus dem dauernd abnorm starke Receptionen dem 
Centrum zugesandt werden. Das hat sich zuerst bei dem Lidkrampf gezeigt, 
der aus einer Conjunctivitis hervorgeht; es 1aBt sich aber noch schoner fir die 
Beschaftigungskrampfe nachweisen, Krampfe, die in ganzen 
zusammenarbeitenden Muskelgruppen auftreten, sobald sie zusammen in 
Gebrauch genommen werden. So findet man bei Schreibkrampf ganz regel- 
maBig sehr empfindliche Stellen am Vorderarmperiost, gerade da, wo die leicht 
krampfenden Muskeln ansetzen, auch Muskelschwielen in ihrer Nahe. Nun 
hat der Versuch langst nachgewiesen, da8 durch einen anlangenden Reiz 
die Erregbarkeit der Ganglienzelle fiir weitere sehr gesteigert wird: Phanomen 
der Bahnung. Deshalb geniigt die einfache und naheliegende Annahme, 
da8 von den abnormen Stellen an den Ansatzen der zur kombinierten Bewe- 
gung erforderlichen Muskeln, und nur dieser, dem Centralapparat standig 
Reize zugehen, um zu verstehen, warum die so ,,itberladenen“ Zellen, sobald 
sie in gleicher Kombination in Anspruch genommen werden, nicht mit ein- 
facher, sondern mit gesteigerter Erregung antworten, Krampfe statt Bewe- 
gungen erstehen lassen. 


Der autonome Anteil des Eigenapparates. 

Es ist frither erwahnt, daB der vom Riickenmark vollig getrennte 
Sympathicus einen guten Teil seiner Funktionen weiter ausfihrt, daB die 
GefaBe nicht total erlahmen, daB die Eingeweide sich weiter bewegen, die 
Blase sich rhythmisch entleert und auch der Sphincter internus ani nicht not- 
wendig dann ganz erschlafft, daB also der Sympathicus eine groBe Selb- 
standigkeit im Gesamtaufbau des Nervensystems besitzt. Aber die meisten 
seiner Funktionen kénnen doch durch Bahnen, welche mit den Vorderwurzeln 
austreten und als Rami communicantes albi zu den pravertebralen Ganglien 
ziehen, beeinfluBt werden; das ist durch viele Reizversuche nachgewiesen. 
Diese spinalen Sympathicusabschnitte stammen wahrscheinlich aus einer 
ganz lateral in den Seitenhérnern gelegenen Zetigruppe (s. Fig. 26), die 
besonders im Bereiche der Dorsalsegmente gut isolierbar ist. Reizung der aus 
ihr hervorgehenden Anteile der Vorderwurzel kann, je nach der Wurzelhohe, 
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die Pupille zur Erweiterung, die BlutgefaBe entsprechender Korperteile zur 
Contraction bringen, SchweiBabsonderung hervorrufen etc. Von den sympathi- 
schen Gruppen im Lenden- und der parasympathischen im Sakralmark gehen 
machtige Einfliisse auf die Blase, den Darm, die Geschlechtsteile aus. Die 
Blase kann zur Contraction, der Darm zur Entleerung, der Penis zur Erektion 
gebracht werden. Ich sah eine Frau mit total getrenntem Riickenmark gebaren. 
Sie fiihlte gar nichts davon, hatte aber durch den Hinabtritt des Kindes 
sehr kraftig ausgeléste Uteruszusammenziehungen. Die ungefahre Lage 
dieser Apparate ist beim Menschen bekannt; sie wird durch die Fig. 32 wieder- 
gegeben, welche, bis etwas genaueres geschaffen ist — es bedarf hier noch 
vieler Arbeit —, diagnostisch niitzliche Anhaltspunkte geben mag. 

Die Gruppen im Dorsalmark werden dem sympathischen System zu- 
gerechnet, die im Sakralmark dem parasympathischen. Vielfach bekommen 
Organe aus beiden Fasern, und physiologische Versuche machen es wahr- 
scheinlich, daB die beiden Kategorien antagonistisch wirken. 

Im ganzen ist ber die einzelnen Funktionen, denen das viscerale System, 
soweit es aus dem Centralapparat beeinfluBt wird, dient, nicht allzuviel 
bekannt. 

Die Beurteilung wird dadurch sehr wesentlich erschwert, daB dem auto- 
nomien Apparate ja in seinen peripheren Ganglien noch eine Eigentatigkeit 
zukommt, ja, daB die Endstatten der glatten Muskulatur selbst einer Eigen- 
tatigkeit fAhig sind. Wenn schon ein sanfter Druck auf die Haut Blasse, ein 
Starkerer Rétung erzielt, so darf man wohl an die direkte Reizung der in 
den Hautcapillaren liegenden Muskeln denken und annehmen, daB der 
Reizung bei starkerem Druck Lahmung folge. Es gibt Individuen, bei denen 
gerade die nachfolgende Schwache so lange anhalt, daB man ihre Haut mit 
Buchstaben beschreiben kann, die langerhin gerédtet stehen bleiben (Dermo- 
graphie). Fiir die nach starkeren, besonders nach schmerzhaften Reizen auf- 
tretende anhaltende und meist fleckweise Rotung kommt aber wohl der Umweg 
tiber die sympathischen im sensiblen Nerven verlaufenden Fasern in Betracht. 
Noch unerklart ist es, warum in relativ seltenen Fallen solche Hautreize mit 
dem Ausbruch von Exsudationen, Hautquaddeln, beantwortet werden (Dermo- 
graphia elevata, Urticaria factitia). Ahnliches gilt auch fiir die glatte Musku- 
latur, welche andere Hautebenen versorgt. Ihre direkte Reizung fiihrt z. B. zu 
Gansehaut, wobei besonders die Haarbalgmuskeln in Betracht kommen. Ebenso 
se ae die Tunica dartos des Hodens direkt zur Contraction bringen. Auch 

T ge t aber auch ein Weg iiber den Sympathicus. Man kann namlich durch 
Reizung des Halssympathicus eine Gansehaut auf der gleichen K6rperseite 
erzeugen. 

Dem autonomen System wird meist noch zugeschrieben : 

a . a ee i : - E in : | : B, die Gewebserhaltung. Aber es ist absolut 
Proprioceptive setiegs a = Fire Syste en Betracht kommt. . 
ee exerschenen von) besonderer Wichtigkeit fiir die Erhaltung 

webde zu sein. Die Pathologie zeigt mit aller Sicherheit, daB Gewebe, 
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die nicht fungieren, dem Schwunde verfallen. Nun hat man langst beobachtet, 
daB die Muskeln, welche vom Riickenmark getrennt sind, stark atrophieren, 
daB die anderen Gewebe sehr vulnerabel werden und da® vielfach bei Tieren 
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i a d thischen Apparate im Riickenmark. 

Die ungefahre Tage 7am ‘ell nach Déerine) 
mit Nervenabtrennung Zerfall der Haut, Weichwerden der Knochen eintritt. 
Die fritheren Beobachter glaubten eine spezielle trophische Funktion des 
Markes dieser Erscheinungen wegen annehmen zu miissen. Es gentgt aber 
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zu ihrer Erklarung durchaus die Annahme, daB ein Untergang eintritt, weil 
keine proprioceptiven Gewebsreflexe mehr zu stande kommen, ein Untergang 
zu gutem Teile durch Nichtgebrauch. Sicher gibt es auch Reflexe, die ab- 
wehrend vor Gewebsschadigungen bewahren. Ein Patient mit totaler Anasthesie 
der Sohle bekommt, wenn man diese nicht schiitzt, bald tiefe Geschwiire, weil 
er vor abnormem Druck nicht mehr zuriickweicht. Fiir die Knochen ist die 
Abhangigkeit von den Nerven oft bestritten worden. Sie ist endgiltig von 
Goltz bewiesen. Als dieser einem Hunde wahrend eines Jahres in mehreren 
Sitzungen das Riickenmark stiickweise entfernte, wurden die Wirbel so weich, 
daB er bei der letzten Operation die noch stehenden Bégen mit einer Schere 
aufschneiden konnte. 

2. Vasomotoren. Experimentell sind vom Mark und von der Oblon- 
gata aus wiederholt vasomotorische Einfliisse festgestellt. So verengern sich 
bei Asphyxie die peripheren GefaBe nur so lange das Riickenmark erhalten 
ist, und Strychnin, Campher, Coffein kénnen direkt vom Mark aus vasomotori- 
schen EinfluB ausiiben. Die Klinik lehrt, daB bei reinen Riickenmarkaffektionen, 
wie bei der Syringomyelie, Stérungen vorkommen kénnen, und bei Affektionen 
des Sakralmarkes kénnen gerade die bulbo-kavernésen Reflexe, die auf dem 
Wege des Nervus erigens in die Peripherie gelangen, vernichtet werden. 

3. SchweiBsekretion. Bei Rickenmarkdurchtrennung sieht man 
die gleichseitige Kérperhalfte meist der Schwitzfahigkeit beraubt. Die efferenten 
Bahnen miissen fiir den Kopf durch den Halssympathicus, fiir den K6érper 
durch die Intercostalnerven gehen und irgendwie hemmend wirken, weil Ver- 
letzung dieser peripheren Bahn meist die Schwitzfahigkeit steigert. 

4. Bewegung der Eingeweide. Hier scheinen die centralen Ein- 
fliisse gering, doch ist bekannt, da8 durch Quertrennung des Markes Tympanie 
mit Stuhlverhaltung eintritt. Doch mégen hier auch die erschlafften Bauch- 
decken in Betracht kommen. 

5. Bewegung der Blase. Die Blase hat eine dreifache Innervation. 
Aus dem Sympathicus erreichen sie direkte, in pravertebralen Ganglien und 
im Ganglion mesaraicum inf. und Plexus hypogastricus verstarkte Bahnen. 
Aus dem parasympathischen Geflechte des Sakralmarkes treten dazu Fasern, 
von denen wir nach allgemeinen Erfahrungen eine antagonistische Wirkung 
zu den erstgenannten erwarten diirfen, und schlieBlich erreichen Willkiir- 
bahnen, die mit den letzten Sakralnerven das Mark verlassen, die Sphincteren. 
Die Blasenmuskulatur ist so kompliziert angeordnet, daB es bis heute nicht 
moglich war, beim Menschen festzustellen, welche ihrer Teile von dem 
deB alle 9 Bohomn inmer igeadee “cae 
somatischen Bahn auf den Sphincter e ee Pe ee 

me phincter externus ist festzustellen; er allein 

erlischt total bei Untergang des Riickenmarkes. 
isle Ghee so wird auch der viscerale von Bahnen 
bekannt, Der Ursprung ist ae ee eee elsig in ihrem Verlaufe wenig 
wahrscheinlich in dem Zell- und Fasernetz zu 
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suchen, welches als centrales Héhlengrau die Innenseite des Thalamus und des 
Aquaeductus Sylvii auskleidet und sich als Tuber cinereum bis an die Hirn- 
basis erstreckt. Von hier aus laBt sich durch Reizung Pupillenerweiterung, 
Anderung des Herzschlages, der Atmungsfolge erzielen; hier schaffen Ver- 
letzungen auch schwere Beeintrachtigung des Vermégens, die Kérpertemperatur 
zu halten. Zuckerausscheidung, Polyurie sind durch Erkrankungen in dieser 
Gegend entstanden. Der Weg hinab zu den bulbaren und Spinalen Sym- 
pathicuscentren wird, soweit die Klinik bisher Anhaltspunkte bietet, gebildet 
von feinen Fasern, die in der Oblongata nahe dem Rautengrubenboden, medial 
von der aufsteigenden Trigeminuswurzel liegen. Auf ihrer Verletzung diirfte 
der Erfolg des ,,Zuckerstiches“ an der Ala cinerea beruhen. Soweit es bisher 
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moglich ist zu urteilen, sind die Bahnen zu jeder Riickenmarkseite gleichseitig 
und gekreuzt vorhanden. Dafiir sprechen die Erfahrungen iiber die SchweiB- 
sekretion an Kriegsverwundeten und der Umstand, daB einseitige Zwischen- 
hirnerkrankungen verhaltnismaBig selten Stérungen auf visceralem Gebiete 
veranlassen. Im ganzen ist aber die Selbstandigkeit der spinalen und bulbaren 
Centren recht grofB. Unterbrechung der von vornher kommenden Bahnen 
scheint sie nur zu beeintrachtigen, wenn sie ganz akut erfoigt, wie das etwa 
bei Bulbarblutungen beobachtet wird. Am haufigsten noch scheint durch Herde 
in der Thalamusgegend die Blasenfunktion gestort zu werden. ; 

Die visceralen Apparate im centralen Grau des Zwischenhirns stehen 
irgendwie — die Bahnen sind noch ganz unbexannt — unter dem EinfluB 
des GroBhirns. Wir wissen ja, wie hdhere seelische Prozesse direkt vaso- 
motorische Einfliisse ausiiben, solche in den Hautarterien nicht nur, sondern 
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auch solche in den Hirnarterien selbst. Auch sind wenigstens fiir die Blase 
an der Hirnoberflache Stellen bekannt, bei deren Erkrankung ihre Funktion 
ieidet. Hier kommt natiirlich auch eine somatische Bahn in Betracht. Wir er- 
ziehen ja unsere Kinder, ja unsere tierischen Hausgenossen, allmahlich dazu, 
daB sie ihre Aufmerksamkeit auf die Blasen- und Mastdarmentleerung richten 
und diese in die Gewalt ihres Wollens bekommen. Nicht selten versagt noch 
langhin im Leben diese Erziehung im Schlafe, und bei allen Zustanden von 
Benommenheit leidet sie sofort. 

Die beiden Schemata Fig. 32, welche vieles von dem _ hier Vor- 
getragenen zusammentfassen, diirften sich diagnostischen Zwecken dienlich 


erweisen. 
Fig. 34. 


Bulbo-Cavernref. 
G SN oO 


Damm-MusHulatur. 


Das Riickenmark vom 11. Thorakalsegment abwarts. Ein i ichti isati 
3 y warts. geschrieben unten die wichtigsten Muskellokalisat 
oben die Lokalisation klinisch gebrauchter Reflexe. : cee 


VIII. Die Apparate von der Oblongata bis zum Thalamus. 
lL. Die Net vemkerie 

Die Ursprungsaulen der motorischen Nerven und Endsdaulen der receptori- 
schen setzen sich tiber das Riickenmark hinaus fort. Das Prinzip bleibt natiir- 
lich dasselbe. Wie die motorischen Spinalnerven, so entspringt auch der 
Hypoglossus, der Accessorius, der Stimmbandanteil des Vagus, so entspringen 
auch der Facialis, die Kaumuskelportion des Trigeminus und der Abducens 
aus Gruppen groBer Ganglienzellen, die alle am Boden der Rautengrube oder 
wenig unter ihm liegen. Und wie die sensiblen Nerven, so dringen auch der 
Vagus, der Glossopharyngeus, der Acusticus und der Trigeminus aus ihren 
Kopfganglien hier in ihre grauen Endstatten ein. Der Trigeminus, der 3 Kopf- 
segmente versorgt, hat dazu natiirlich einen langgestreckten Kern notig, der 
ie a spinalwarts bis etwa in das Areal des Riickenmarkes reicht, ae die 
° ersten emeervc entspringen. Seine aus dem Ganglion Gasseri ein- 
ringenden Wurzeln ziehen in langem Zuge von der Briickenmitte bis in jene 
Riickenmarkgegend hinab. Man. bekommt deshalb gelegentlich Trigeminus- 
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storungen von jeder Oblongatahohe her. Da aber innerhalb der herabziehenden 
Wurzel die einzelnen Kopfsegmente beisammen liegen und auch nicht alle in 
gleichen Héhen enden, so kann doch aus dem befallenen Gebiet die Stelle der 
Lasion erkannt werden. 

Neben diesen Nervenkernen des somatischen Systems stehen ebensolche 
des visceralen. Sie gehéren dem parasympathischen Anteile desselben an. Der 
motorische Vaguskern innerviert Herz, Lungen und einen Teil der Eingeweide 
effektorisch und der gréBte Teil des sensiblen Vaguskernes ist die receptorische 
Endstatte fiir Fasern aus diesen Gebieten. Der frontalste (kleinzellige) Ab- 
Schnitt des Oculomotoriuskernes sendet dem Ganglion ciliare, aus welchem die 
Pupillenverengerer stammen, seine praganglionaren Fasern zu. Wahrscheinlich 
existieren noch andere viscerale Apparate auf dem Wege vom Thalamus zur 
Oblongata. Sie waren in dem centralen Héhlengrau gegeben, das die Ventrikel 
auf diesem ganzen Weg auskleidet. 

Naheres tiber die Kerne der Oblongata wird bei der Darstellung ihrer 
Erkrankungen zu berichten sein. 

Im wesentlichen stehen alle Oblongatanervenkerne zur gleichseitigen 
K6rperhalfte in Beziehung. 


2. Die sekund4aren sensiblen Bahnen. 

Wir sahen, daB aus dem Riickenmarke die Bahnen fiir die Oberflachen- 
sensibilitat in den Seitenstrangen hirnwarts ziehen, nachdem sie nahe den 
Wurzeleintritten gekreuzt hatten. Sie bleiben auch in der Oblongata und hoéher 
hinauf immer in lateralen Partien. Die Bahnen der Tiefensensibilitat aber, 
welche in den Hinterstrangen des Riickenmarks aufwarts zogen, enden in den 
am dorsalen Abschnitt der unteren Oblongata liegenden ,,Hinterstrangkernen“. 
Aus diesen entspringt dann eine neue sofort in Bogenfasern zur anderen Seite 
kreuzende Bahn, der Tractus bulbo-thalamicus. So sind in der Oblongata 
beide receptorische Faserarten zum Ursprung gekreuzt. Noch liegt der Tractus 
spino-thalamicus lateral, der bulbo-thalamicus medial; aber weiter vorn, in der 
Briickengegend, wo die zwischenliegende Oblongataolive aufgehért hat, ver- 
einen sich beide zu einem flachen Band, der Schleife, die nun direkt vorwarts 
bis in den ventralen Thalamus zieht. Ebendahin gelangt auch eine Bahn, die 
aus dem langgestreckten Trigeminuskerne der anderen Seite entsprungen ist, 
sich also gerade wie die anderen Bahnen fiir die Oberflachensensibilitat ver- 
halt. Ja es ist wahrscheinlich, daB diesem Kerne, besonders an seiner frontalen 
Anschwellung, auch eine andere der Tiefensensibilitat dienende Bahn entspringt. 
Die sekundaren Trigeminusbahnen vereinen sich erst ganz vorn, unter den 
vorderen Vierhiigeln mit den anderen sekundaren Gefiihlsbahnen und dann 
tritt die ganze Masse in ventrale Ganglien des Thalamus opticus. Im Thalamus 
vereinen sich also samtliche Gefiihlsbahnen zunachst. Ja hier enden in eigenen 
Ganglien auch Bahnen aus dem Opticus — im Geniculatum laterale — und aus 
dem Cochlearis — im Geniculatum mediale. Daraus erklaren sich sofort manche 


_ Symptome bei Thalamuserkrankungen. 
Be 
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Es wird geradezu als charakteristisch fiir Thalamusherde angesehen, daB 
sie Stérungen in der Lageempfindung immer erzeugen, daB daneben aber auch 
die Fahigkeit Receptionen aus der Haut und den Sinnesorganen zu empfinden 
sehr abgeschwacht, ja oft ganz aufgehoben wird. Die Patienten werden 
anasthetisch auf der gekreuzten Kérperhalfte, hemianopisch auf den gekreuzten 
Netzhauthalften und erfahren zuweilen Abschwachung des Geschmackes auf der 
gekreuzten Zungenseite. Natiirlich kommen auch Reizerscheinungen vor. Die 
Patienten sind dann auf der zum Herde gekreuzten Korperhalite iiber- — 
emptindlich, sogar gelegentlich fur Geschmackseindriicke. Aber dazu kann sich 


Fig. 35. 


Verhalten der sensiblen Hinterstrangfaserung. Tractus 
bulbo-thalamicus. 


ae Schwereres gesellen. Es kann in der Kérperseite, deren Empfindungs- 
ee herab- oder auch hinaufgesetzt ist, zu auBerordentlich lebhaften 
chmerzen nach Thalamusherden kommen. Solche centrale Schmerzen kommen 
pee auch sonst nach Lasionen der Gefiihlsbahn vor, es scheint aber gerade 
ie Gegend des Thalamus leicht derlei hervorzurufen, denn die meisten bekannt 
Coe Falle beruhten auf Herden dieser Gegend. Ich habe gesehen, daB 
rau w i 
Ser eae a solcher centraler und ganz unstillbarer Schmerzen Selbst- 
i 3. Diesekundare motorische Bann 
ee a die aus dem GroBhirn herabsteigenden Tractus.cortico-bulbares zu 
= mo orischen Kernen in der Oblongata und die ebendaher kommenden 
ractus cortico-spinales zu den motorischen Kernen des Riickenmarks sind 
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zunachst zu ihren Endpunkten gekreuzt. Die ersteren treten in der Raphe der 
Oblongata, die letzteren in der ,,Pyramidenkreuzung“ auf die Seite, welche sie 
innervieren. 

Im wesentlichen sind also oberhalb des Riickenmarks alle sekundaren 
Bahnen gekreuzte. Jede Unterbrechung schatft Lahmung oder Gefiihlsstérung 
auf der anderseitigen Kérperhalfte. In welcher Hohe des langen oben erwahnten 
Weges aber eine Unterbrechung stattfindet, das kann man nur erkennen, wenn 
man die Symptome ermittelt, die solche Lahmung etc. begleiten. So wird etwa 
ein Herd innerhalb des Mittelhirnes auch noch die austretenden Oculomotorius- 
wurzeln, ein solcher am unteren Oblongataende natiirlich die Hypoglossus- 
fasern, einer in der Briicke die Facialisfasern treffen kénnen. Halt man sich 
deren Lage vor Augen, so wird die Héhendiagnose nicht schwer sein. Nun 
werden derlei Herde aber den Hirnnerven direkt, die sekundare Bahn aber vor 
der Kreuzung in der Regel treffen. So entsteht das bei Oblongata- und Briicken- 
herden haufige Symptom der alternierenden Lahmung. Die zu der Extremitaten- 
stérung gekreuzte Stérung einzelner Hirnnerven ergibt sich als etwas Selbst- 
verstandliches aus dieser anatomischen Anordnung. Aber es ziehen natiirlich 
auch zu den Kernapparaten der Oblongata sekundare Fasern. Das schafft 
gelegentlich diagnostische Schwierigkeiten. Sie werden sofort aus der Fig. 36 
klar. Gewi8® wird ein Herd etwa bei E, der den Facialis- und Trigeminuskern 
links zerstort und die spater auf die rechte Riickenmarkseite ziehende Pyramiden- 
bahn vernichtet, linkseitige Gesichts- und rechtseitige Korperstorung erzeugen, 
aber schon wenn er bei D sitzt, trifft er auch centrale Bahnen zu und aus den 
erwahnten Kernen, die kreuzen. Dann entstehen neben gleichseitiger Storung 
im Kopfnervengebiete auch ungleichseitige, d. h. solche, die auf der Seite der 
gekreuzten K6rperhalite liegen. 


A. Der statotonische Apparat. 

Fin Hund mit abgetrenntem Riickenmark kann kaum stehen, aber er ist 
nicht im stande, geordnet und mit richtiger Muskelspannung zu laufen, es 
fehlen ihm alle die zahllosen Zusammenordnungen der Bewegung, welche durch 
die Lage im Raum, speziell auch die fiir diese Bewegungen iiberaus wichtige 
Stellung von Kopf und Hals bedingt werden, es fehlen ihm alle die Muskel- 
spannungen, welche bei dem Normaltiere eben durch die Gesamtkérperstellung 
selbst in so wechselnder Weise bedingt werden. Diese Funktionen werden nach 
den Arbeiten von Magnus und seinen Schilern getragen von einem Apparate, 
der in der Hirnbasis vom Mittelhirn bis zum Oblongataende angeordnet 
sein mu. Er empfangt einen guten Teil seiner Erregungen aus den vom 
Vestibularis innervierten Bogengangen des inneren Ohres. Bei Ausfall des 
Labyrinthes sinkt der Muskeltonus und bei seiner Reizung treten die be- 
kannten Zwangsbewegungen ein. Ich halte es auch fiir wahrscheinlich, dab 
der bei Labyrintherkrankungen eintretende Nystagmus aut Innervations- 
impulsen eigener Reihenfolge und Art beruht, die einen tonisch falsch 
innervierten Muskel treffen. 
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Die Anatomie hat Anordnungen kennen gelehrt, die sehr wohl diesen Funk- 
tionen zu grunde liegen kénnen. 

Vom Mittelhirn (Basis) bis in das vorderste Halsmark liegen wuberall 
zerstreut groBe Ganglienzellen, die ihre Achsencylinder abwarts in das Riicken- 
mark und aufwarts bis in die Kerne der Augenbewegungsnerven senden. Mit 
ausgebreiteten Dendriten durchziehen sie oft die ganze Breite der Gegend, in 
der sie liegen. Ihren Gesamtkomplex bezeichnet man zweckmaBig als Nucleus 
motoriustegmenti. Reizung der Hirnbasis an irgend einer Stelle, ganz 


Die corticobulbare und die corticospinale Innervationsbahn. 


besonders in der Oblongata, wo die Zellen am dichtesten liegen, ruft lebhafte 
tonische Krampfe hervor. Wahrscheinlich ziehen zu allen Tacs Fasern aus 
den tiefen Kernen des Cerebellum, und deshalb soll die Hauptschilderung dieses 
wichtigen Kernes erst gegeben werden, wenn diejenige des Kleinhirnes gegeben 
he pe a ee Anteil, derjenige, welcher der gemeinsamen Regulierung 
tine oe poe hae Rumptbewegungen dient, findet, weil er gerade bei 
Eis Se ruckenherden wichtige Symptome macht, besser hier schon 
Pica an a ae vestibularis von der Seite her in die Oblongata ein- 
ae foes a oe ers machtige Ansammlung der groBen Zellen. Sie heiBt 
ee -ntdecker der Deiterskern. Jede an ihr vorbeistreichende Vesti- 
ularisiaser gibt den Zellen Kollateralen ab und so wird es méglich, daB alle 
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Bewegungen der Labyrinthfliissigkeit, wie sie durch die Veranderungen der 
Kopfhaltung bedingt werden, diese Zellen beeinflussen. Die Achsencylinder der 


Fig. 37. 


N.oculomot.R. int. 
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Schema des dorsalen Langsbiindels. Die aus den Kleinhirnkernen stammende Bahn ist weggelassen. 
ab zum Hialsmarke, dann aber in einem 


eiterszellen aber ziehen einmal hin 
z d hinauf zu den Kernen der Augen- 


zweiten Biindel hinab zum Riickenmarke un 
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muskelnerven. Man sieht, die Anordnung ist gerade so getroffen, wie sie sen 
muB, wenn der Vestibularis auf diese Teile EinfluB gewinnen soll. Das 
zweite Biindel interessiert die Klinik besonders, weil Reizungen oder Unter- 
brechungen desselben sehr deutliche Stérungen in der Zusammenordnung von 
Augen- und Kopfbewegungen machen, die conjugierte Deviation der Augen 
u.a. Die Zellen des Deiterskernes senden medianwarts kraftige Faserziige aus, 
die nahe der Mittellinie sich.zu einem Biindel sammeln, dem dorsalen Langs- 
biindel. Hier teilen sie sich in auf- und absteigende Aste. Die aufsteigenden, 
also die frontalwarts gerichteten, enden gleichseitig und gekreuzt mit Kol- 
lateralen um die Zellen der Augenmuskelkerne, reichen also vorn bis zu dem 
unter den Vierhiigeln liegenden Oculomotoriuskerne, die caudalen Fortsatze 
der Teilung ziehen bis in das Halsmark hinab. Reizung des Biindels macht, 
wie aus seiner Anatomie sofort verstandlich ist, Rotation der Augen und krampf- 
hafte Drehungen des Halses und Kopfes in der gleichen Richtung. Dieses 
Symptom der conjugierten Abweichung wird nicht selten, besonders nach akuten 
Herden, wahrend Erkrankungen der Oblongata oder Briicke beobachtet. 

Die Fasern aus dem dorsalen Langsbiindel ziehen nur bis in das mittlere 
Halsmark, aber andere Fasern aus dem Deiterskerne und wohl auch viele aus 
den zerstreuten analogen Zellen gelangen bis weithin in das Riickenmark 
hinunter. 

5. Das Krein hira. 

Das Kleinhirn erhalt seine Erregungen aus dem Riickenmark, aus dem 
Mittelhirn, und aus dem GroBhirn, auBerdem aus einzelnen Hirnnerven, 
den Oliven und den Seitenstrangkernen der Oblongata. Die GroBhirnbahn 
erreicht, nachdem sie in den Briickenganglien unterbrochen wurde, die gekreuzte 
Hemisphare, die anderen Bahnen enden alle im Wurm, wesentlich auf der 
Seite ihres Verlaufes. 

Die reichgefaltete Rinde, zu der alle diese Ziige gelangen, ist in Wurm 
und Hemispharen gleich gebaut. Sie ist nur Aufnahmeort von Receptionen, 
allerdings ein solcher, der durch seinen Bau — Assoziationszellen und Zellen 
der Kornerschicht — wohl geeignet ist, Anlangendes weithin mit anderem zu 
verbinden. Man kann von ihr aus, wenn man nur oberflachlich, also chemisch 
oder schwach elektrisch reizt, keine Bewegungen auslésen. 

. Ursprung und Ende der Riickenmarkbahn zu dem Wurm sind gut bekannt. 
Bn pe Ss ies Spaltet sich im Riickenmark ein Teil ab, der 
Lee roe op z, zi te arkeschen Saulen der grauen Substanz dicht am 

arkes hinauf zum Kleinhirn zieht. Dieser Tractus 


spino-cerebellaris enthalt nur Bahnen der Tiefenreception, also solche aus 
Muskeln, Periost und Gelenken. 


Ihre Durchschneidung, also wohl auch 


schafft Symptome, welche durchaus denen gleichseitiger Kleinhirnzerstérung 
ahniich sind und im wesentlichen als Schwerste Ausfalle im Bereiche des Stato- 
tonus sich darstellen. Unsicherheit aller Bewegungen, die auf abnorm geringer 
Muskelspannung fiir bestimmte Gesamtbewegungen becuse 


ihr pathologischer Untergang, 
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Weniger Sicheres wissen wir itber die Bahn aus den GroBhirnhemispharen. 
Klinisch ist sogar iiber sie, die allermachtigste Faserbahn des ganzen Gehirnes, 
auBerordentlich wenig bekannt. Eine gewisse Anregung zur Ausfiillung dieser 
groBen Liicke diirfte aber hier die Anatomie bringen. Sie lehrt, daB, was in 
den Hemispharen des Kleinhirns aus den Brickenganglien einmiindet, die 
Briickenarme, auf weitem Umweg wohl auch aus Tiefenreceptionen, also aus 
Muskeln etc. stammt, weil bis in die Hinterstrange des Riickenmarks eine 
zusammengesetzte Leitungsbahn verfolgbar ist. DaB® die Hinterstrange im ge- 
kreuzten Thalamus enden, ist oben mitgeteilt. Aus diesem aber entspringen 
machtige Faserbahnen zur GroBhirnrinde. Aus bestimmten Teilen derselben, 
besonders aus dem Stirnlappen, ziehen aber die Tractus cortico-pontini zu den 
Brickenganglien hinab und aus diesen entspringen, wieder kreuzend, die 


Fig. 38. 


/ 
Ceres 
eh: 
2 


TW \ 


ZA XY pes . 
ELE Tr. spino cerebell. 
vent. 


Die Riickenmarks-Kleinhirnbahn. 


Briickenarme zum Kleinhirn. Was immer durch die zwischengeschalteten 
Apparate geleistet wird — es ist uns noch vollig unbekannt — jedenfalls treffen 
jetzt die erstangelangten Erregungen wieder die Kleinhirnhalfte der Seite, von 
der sie ausgingen. Daher kommt es, daf ziemlich alle Kleinhirnstorungen 
gleichseitige sind, weniger die ihnen so nah.verwandten und oft mit ihnen ver- 
wechselten Stérungen, welche durch Stirnlappenerkrankung entstehen kénnen. 
Im Wesentlichen sind es also Proprioceptionen, die in das Kleinhirn 
geleitet werden und das mag es auch verursachen, daB bei Erkrankungen des- 
selben direkt keine Stérungen des Empfindens verursacht werden. Als Neben- 
symptome durch Druck auf benachbarte Nerven etc. kénnen solche natiirlich 
auftreten. ; 
Alle Fasern zur Kleinhirnrinde umspinnen, ehe sie enden, die groBten 
Zellen der Rinde, die Purkinje-Zellen, und deren Auslaufer wunderbar fein. 
Aus den Purkinje-Zellen aber entwickelt sich eine neue Bahn, die efferente 
des Kleinhirns. Ihre Achsencylinder ziehen alle in die Tiefe des Kleinhirn- 
marks, wo sie auf die Kleinhirnkerne treffen. Dort enden sie. Die Fasern aus 
dem Wurm enden in den medialen Kerngruppen, die aus den Hemispharen 
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wesentlich in den lateralei, denselben, welche die Anatomie als Nuclei dentati 
cerebelli bezeichnet. Im Gegensatz zu der motorisch unerregbaren Rinde gibt 
Reizung der Kerne (Horsley und Clarke) enorme Krampfe in der Gesamt- 
muskulatur der gleichen Kérperhalite. 

In diesen Kernen ist also der motorische Abschnitt, der efferente des Klein- 
hirns, erreicht von dem bis dahin wesentlich rezipierenden Apparate. 

Wir kennen den Apparat, durch den die Kleinhirnkerne auf die Muskulatur 
wirken, auch ganz gut, es ist der oben erwahnte Apparat des Nucleus motorius 
tegmenti, der jetzt etwas genauer als oben besprochen werden kann. 

Die Kleinhirnkerne senden alle ihre Fasern in die Haube des Mittelhirns, 
der Oblongata und des oberen Riickenmarks. Hier enden diese Tractus cere- 
bello-tegmentales um Kernmassen, die aus ganz gleichartigen sehr groBen 
multipolaren Zellen gebildet werden. Die frontalsten, die Bindearme der 
Autoren, gehen zu den roten Haubenkernen unter dem Mittelhirn, die 
mittleren enden um die Zellgruppen des Deiterskernes und vielfach auch, hier 
zumeist gekreuzt, an den zerstreuten Riesenzellen der Oblongatahaube, “die 
caudaleren enden, hier ist der Ort nicht sicher, im oberen Halsteile des Rucken- 
marks. Es ist zweckmafBig, alle zusammen als Teile eines einzigen Kernes, der 
eben da und dort hypertrophiert, aufzufassen, als Teile des Nucleus motorius 
tegmenti. 

Auf diesen weithin verbreiteten Kern wirken die Bahnen aus den Klein- 
hirnkernen ein. Sein Name Nucleus motorius ist hierdurch gerechtfertigt. Er 
muS eine sehr wichtige Bedeutung fiir die Gesamtmuskelspannung haben. 
Dafiir sprechen nicht nur die bisher dargelegten Beziehungen, sondern auch 
direkt der Versuch. Ganz wie von den Cerebellarkernen her, kann man namlich 
durch Reizung der Oblongatabriickenhaube, wo die Kerngruppen liegen, die 
schwersten tonischen Krampfe erzeugen. Daher kommt es ja, daB man seit 
Jangem dorthin ein ,,Krampfcentrum“ verlegt. Wird die Reizung sorgsam auf 
den Deiterskern beschrankt, dann entstehen jedesmal sehr heftige Krampfe, und 
werden an dem vorderen efferenten Schenkel, dem Bindearm, Reizversuche 
vorgenommen, erhalt man wesentlich in den Muskeln des Stammes und des 
Schulter- und Beckengtirtels Contractionen tonischer Art, doch auch etwas in 
den Kopfmuskeln. Das gleiche tritt ein, wenn man die Gegend des roten 
Haubenkerns selbst faradisch reizt. Da wir namentlich aus den neueren Unter- 
suchungen uber die Lokalisation in der Kleinhirnrinde wissen, daB Wegnahme 
ee mee gerade die Muskelspannung schadigt, so kann es nur auf einem 
oe Ne ee an den verletzten Kleinhirnstielen sitzenden Nucleus motorius 

. n wiederholt, nach totaler Exstirpation des Kleinhirns, erhéhte 
Muskelspasmen, Krampfe beobachtet wurden. / 
% Der Nucleus motorius tegmenti kann an mehreren Stelien noch von anderen 
ervengebieten her Receptionen empfangen. 
= ch a eee sind oben schon geschildert. Sie sind 
ea any er pte te en: Aus dem Deitersschen Kerne kommen 2 Biindel, 
i ark, das mindestens bis in das Brustmark, wahr- 
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Scheinlich bis in das Lendenmark zieht, und ein gleichseitig und kreuzend ver- 
laufendes, das dorsale Langsbiindel. Von diesem wissen wir auch, daB es mit 
schonen Endplatten sich an die Kerne anlegt, wo es endet. Es sind vorn die 
Augenmuskelkerne, hinten im wesentlichen die Kerne der Nackenmuskulatur. 
Hier haben wir die anatomische Unterlage des Apparates klar vor uns, der 
aus jedem Labyrinthe den Tonus beider Seiten zu steigern vermag und die 
Kopf- und Augenstellung abhangig von der K6rperlage macht: 


Aus dem Labyrinth fiihrt auch eine afferente Bahn direkt in das Cerebellum, deren 
Funktionen noch nicht bekannt sind. 


Der frontale Abschnitt, der rote Haubenkern, erhalt einen nicht un- 
bedeutenden Zuzug aus unbekannter Statte des GroBhirns. Er sendet gekreuzte 


Fig. 39. 


Der efferente Abschnitt des cerebellaren Apparats, dicke Linien; die dinnen 
sind afferente Bahnen. Die Briickenbahn weggelassen, weil sie zu lateral liegt. 


Fasern, die Tractus rubro-spinales hinab in das Riickenmark und in diesen hat 
man wiederholt die Unterlage dafiir gesehen, daB nach vollkommener Ab- 
trennung der Tractus corticospinales doch noch ein Teil des GroBhirneinflusses 
auf das Riickenmark — mindestens bei Tieren — erhalten bleibt. 

Fasern aus den Einzelteilen des motorischen Haubenkernes erreichen also 
die Ursprungsstatten der motorischen Nerven. Das liegt aut der Hand, sonst 
kénnte ja Reizung an irgendeiner Statte des ganzen bisher geschilderten Appa- 
rates nicht allemal Tonuserhéhung, resp. Krampf erzeugen. 

So sehen wir ein anatomisch vollkommen bekanntes System vor uns und 
erkennen, daB, wo immer dieses gereizt wird, Tonuserhohung sich einstellt, die 
den Gesamtkérper auf einer Seite betrifft und sich feicht bis zu Krampten 
steigert. Auch erkennen wir, daB Unterbrechungen dieses Systems, wo immer 
man solche machen konnte, schweren Tonusverlust erzeugt haben. ey 
sieht man deutlich, daB der Umwechselapparat des ganzen Systems im Kleii- 


16 Ludwig Edinger. 


hirn liegt. DaB aber Wegnahme einzelner Teile der Kleinhirnrinde die Muskel- 
spannung in bestimmten Gebieten sofort schwer beeintrachtigt, das haben 
gerade in den letzten Jahren zahlreiche Arbeiten gelehrt. Auch was wir von 
den Folgen der Ausrottung ganzer Halften des Cerebellums wissen, 1aBt 
erkennen, daB die Hauptstérung im Untergang gerade des Tonuselementes 
liegt, das die Gesamtstatistik erst ermdglicht. So wird es auBerordentlich wahr- 
scheinlich, daB von dem Kleinhirnwurm ein EinfluB ausgeht, der, aus der 
Peripherie erregt, den Statotonus erhalt. 

Ich halte es fiir méglich, daB die Auffassung des Kleinhirns als eines fiir 
die geordnete Gesamtmuskelspannung wichtigen Apparates das deckt, was wir 
bei seinen Erkrankungen beobachten, wenngleich zweifellos hier viel ein- 
dringendere Arbeit zu voller Erkenntnis noch erforderlich ist. Immerhin ist 
es moglich, daB noch andere Funktionen vorliegen und deshalb sei kurz auf 
die Resultate des Tierexperiments eingegangen. Sie sind leider bisher vielfach 
mit einer Methodik erhoben, die aus anatomischen Griinden als sehr grob 
bezeichnet werden muf. . 


Ein Tier, dem man das Kleinhirn auf einer Seite weggenommen hat, wird 
absolut unsicher fiir die Bewegungen des Rumpfes und der Beine auf der 
operierten Seite. Diese werden schwacher ausgefiihrt, ermiiden sehr schnell und 
sind alle von starkem Zittern begleitet, sobald sie ausgefiihrt werden sollen. 
Das Tier kann sich weder ordentlich aufrichten, wenn es liegt, noch sicher 
stehen bleiben, wenn es versucht zu stehen oder zu gehen; es schwankt, stoBt 
da und dort an, aber immer sucht es wieder die abnormen Stellungen zu 
korrigieren, wobei es denn gelegentlich wieder zu neuen abnormen Bewegungen, 
,,-wangsbewegungen“, kommt, wenn die Muskeln der anderen Seite mit normaler 
Kraft einsetzen. Gerade aus dem letzteren Grunde erscheinen Tiere, denen 
man das ganze Kleinhirn weggenommen hat, zuweilen weniger gestért, es 
tehlen eben die Zwangsbewegungen. Abnorme Spannungen bestehen aber doch 
in den fiir alle Bewegungskombinationen so schwachen Muskeln. Nacken-, 
Wirbelsdulen- und Hinterbeinmuskulatur scheinen am meisten zu leiden. 


Die friiheren Autoren stiitzen sich alle auf Verletzungen, welche die beiden Haupt- 
teile des Kleinhirns nicht auseinanderhalten. So kommt es, da& die mannigfachsten 
Anschauungen in eifrigster Polemik verteidigt worden sind. Man kann entweder auf 
die sensible Komponente den Hauptwert legen, wie es schon Flourens annahm und 
neverdings Lewandowsky tut, nach dessen Meinung das Kleinhirn uns die Fahigkeit 
gibt, die Bewegungen abzustufen und die Muskelcontraction nach relativer Starke 
Schnelligkeit, auch nach der Reihenfolge der einzelnen oder der synergisch verbundenen 
Bewegungen zu regeln, oder man kann, wie es jetzt mit Luciani wohl die Mehrzahl der 
Autoren tut, die efferente Seite der Kleinhirnwirkung bei der Deutung in den Vorder- 
grund stellen und dem Kleinhirn eine Wirkung zuschreiben, die speziell die Muskel- 
contraction trifft und diese kraftiger macht, die Spannung der Muskeln erhéht und die 
zum Stehen und zu der Bewegung notwendigen regelmaBigen Contractionen in Zusammen- 
ordnung setzt. Die Erscheinungen, welche bei Kleinhirnausfall auftreten, waren also zu 
deuten als Mangel an Energie bei willkiirlichen Bewegungen, als fehlender Muskeltonus 
und als abnormer Modus der Muskelcontraction. Gegeniiber denjenigen Autoren, welche 
im Kleinhirn einen sensiblen Apparat etwa fiir einen noch naher zu definierenden ‘Muskel 
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sinn sehen, legen Luciani und die, welche ihm folgen, ein hohes Gewicht auf die Be- 
obachtung, daB ein Tier ohne Kleinhirnhalite kaum noch Stérungen der Bewegungen 
zeigt, wenn man es ins Wasser wirft und schwimmen l48t. Es hat wohl auf der operierten 
Seite eine gewisse Schwache, aber im ganzen sind seine Bewegungen normal. 

Die Untersuchungen von Munk lassen ihn schlieBen, das Kleinhirn sei das Organ 
der feineren Gleichgewichtserhaltung, das Centralorgan fiir die beim Liegen, Stehen und 
Gehen notwendigen, unbewuBten, zusammengeordneten Gemeinschaftsbewegungen von 
Wirbelsdule und Extremitaten. 

In all diesen Versuchen ist nicht geschieden zwischen Vermis und Hemi- 
spharen. Es weist aber der Umstand, daB alle Tiere den vom Riickenmark und 
der Oblongata beeinfluBten Vermis, die Sauger allein auch die nur vom Grof- 
hirn erregten Hemispharen besitzen, offenbar darauf hin, daB in dem Mittel- 
stiicke das Wesentliche des Cerebellarapparates gegeben sein muB, dem sich 
dann in den Hemispharen ein zweites Element beifiigt. Und in dem Vermis, 
wohl auch in den Hemispharen kénnen, darauf weist wieder die Anatomie hin, 
nicht alle Rindenteile gleiche Funktion haben, es muB eine gewisse Lokalisation 
vorhanden sein. 

Die aus den Beinen kommenden Spinocerebellarbahnen miinden weiter 
caudal als die aus den Armen kommenden in der Rinde des Wurmes. Anatomi- 
sche Arbeiten brachten zuerst (Bolk) zur Ansicht, daB der Lobus anterior zur 
Innervation von Kopigebieten (Kehlkopf und Zunge), der darauf folgende 
Lobus simplex zur Innervation der Hals- und Nackenmuskulatur, Teile der 
Hemispharen zur Extremitateninnervation in Beziehung stehen miBten. In den 
nun weiter riickwarts folgenden Lobus medianus posterior wollte er die 
Koordination der Extremitatenbewegungen verlegen. In der Tat fand v. Rynberk, 
daB nach Exstirpation in diesen Teilen Ataxie in der Kopfhaltung, und wenn 
er die Lasion weiter riickwarts verfolgte, ebensolche in den VordergliedmaBen 
auftrat. 

In den letzten Jahren ist gerade die Frage der Lokalisation in der Klein- 
hirnrinde viel verfolgt worden. Es ergibt sich, dab durch starkere, also die 
Rinde iiberschreitende Reizung vom vordersten Lappen aus Koptbewegungen, 
ja von einer bestimmten Stelle her deutliche Abduction des gleichseitigen Stimm- 
bandes, gelegentlich auch Hebung des Kehlkopfes und der Kiefer erreicht 
werden. Durch starkere Reizung des Lobus quadrangularis kénnen beim Hunde 
Bewegungen der gleichseitigen Vorderextremitat erzeugt werden. 

Reiner und weniger Deutungen unterworfen sind aber die Ergebnisse der 
partiellen Exstirpation ( Rothmann u. a.). Entrindung des Lobus quadrangularis 
stért die Ordnung der Bewegungen der gleichseitigen Vorderextremitat, die- 
jenige des Lobus semilunaris dieselbe in der Hinterextremitat. Und als Roth- 
mann die eben erwahnte Kehlkopfstelle im Vorderlappen wegnahm, traten Un- 
ordnung in den Bewegungen der Stimmritze, Stérungen des Kauens und wohl 
auch der Zungenbewegung auf. : 

Wird der ganze Oberwurm weggenommen, dann entsteht auBer der Strung 
in den Vorderextremitaten und dem Koptfe eine Schwache der ganzen Riicken- 
muskulatur, das Tier wird auBerordentlich unsicher in Gang und Haltung. 
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Es 1aBt sich, was bekannt ist, am einfachsten deuten, wenn wir das Mittel- 
stiick des Kleinhirns als das Organ auffassen, welches, Receptionen aus Muskeln, 
Gelenken und Labyrinth erhaltend, diejenige zusammengeordnete Spannung 
der Muskulatur regelt und aufrecht halt, welche zur normalen Ausiibung der 
K6érperfunktion und ganz besonders der Statik erforderlich ist. Je nachdem man 
mehr den zufithrenden oder den ausfitthrenden Apparat betrachtet, kann man 
es fiir receptorisch oder effectorisch erklaren. 

Auf eine ganz besondere Einrichtung all der zum Kleinhirnwurm in Beziehung 
stehenden Bahnen mu8 noch hingewiesen werden. Alle Zufuhrbahnen enden gleichseitig 
und gekreuzt, alle Bahnen aus der Rinde zu den Kernen ebenso, und wo Ausfuhrbahnen 
sich etwa kreuzen, Bindearme, da treten die aus deren Endkernen stammenden Fasern 
wieder zum guten Teil auf die andere Seite zuriick. So entsteht ein fortwahrendes 
Kreuzen, das in seinen Einzelabschnitten kaum noch verfolgbar ist, aber doch im End- 
effekt das erreicht, daB die Kleinhirnwirkung im wesentlichen auf der gleichen Seite 
erzeugt wird. Der funktionelle Grund solchen Kreuzens ist noch zu ermitteln. 

Die Funktion der Hemisphare ist nicht ganz scharf abzutrennen von der 
des Vermis, wie ja auch experimentell die einen nicht ohne Schadigung der 
andern zu vernichten sind. Dazu kommt, daB zwar der Receptionsapparat — 
Brickenarm aus der Rinde — ein anderer, der Effectionsapparat — Kerne 
des Cerebellums und Nucleus tegmenti — fiir beide der gleiche ist. 

Zieht man in Betracht, daB nach Wegnahme der fast nur von der Briicke 
her innervierten Kleinhirnhemispharen sehr ahnliche Stérungen auftreten, wie 
nach Totalwegnahme einer ganzen Kleinhirnhalfte, gréBte Asthenie und 
Muskelerschlaffung, so kommt man zu dem Eindruck, daB ein prinzipieller 
Unterschied in der Wirkungsweise zwischen Hemispharen und Wurm nicht 
besteht, daB aber mit den Hemispharen eine VergréBerung der Wirkungsmég- 
lichkeit gegeben wird. Doch 1A8t sich aus Vereinigung der Reiz- und Exstirpa- 
tionsversuche schlieBen, daB im Wurm die Extremitateninnervation Stets mit 
Rumpfinnervationen verkniipft ist, auch beide weitgehend beiderseitig vertreten 
sind. Von den Hemispharen aus erreicht man leichter einseitige homolaterale 
Extremitatenbewegungen. Jede Kleinhirnhalfte ist fiir ihre Kérperseite — 
mindestens beim Hunde — fast allein ausreichend. Als Trendelenburg da vor- 
Sichtig genau in der Mittellinie das Kleinhirn trennte, verschwanden allmahlich - 
die Anfangsstérungen, so daB die Tiere bald den Eindruck ganz normaler 
machten. 

Man kann, wenn das Gro8hirn intakt bleibt, ganze Kleinhirnhalften weg- 
nehmen, und sieht den Ausfail zu groBtem Teil sich wieder ausgleichen, offenbar 
indem die direkt vom GroBhirn ausgehenden Einfliisse in analogem Sinne 
Pee ne gleichzeitig mit dem Cerebellum der Stirnlappen des ge- 
Rs a penne ea zu groBtem Teile entspringt, 
sie bleiben auch wenn BE ae ae ae ee = 
nee Beeiee dete lcnuge Verbindung aus dem GroBhirn 
eae one a be ; enba n abtrennt (Rothmann). Welcher Art 
css _surniappens ist, das ist noch unbekannt. Immerhin 

T, Gab hier sitzende Erkrankungen bei Menschen den Kleinhirn- 
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stérungen so ahnliche Symptome erzeugen kénnen, daB wiederholt folgenschwere 
operative Irrtimer begangen worden sind. Auch ist eine — s. GroBhirn — Er- 
krankung der Stirnlappen bekannt, bei der alle Bewegungen ungemein erschwert 
sind, weil eine Starre iiber die ganze Muskulatur des K6rpers sich ausbreitet. 

Wie weit dabei Bahnen von und zu dem Corpus striatum, besonders zum Linsen- 
kern in Betracht kommen, l4Bt sich heute noch nicht entscheiden. 

AuBer via Ponsfaserung ist noch ein anderer EinfluB des GrofBhirns auf 
die Cerebellarfunktion méglich. Die Faseranatomie zeigt, daB bei Saugern 
aus dem GroBhirn eine nicht unbedeutende Bahn zu den Kernen der Mittel- 
hirnbasis, den roten Haubenkernen, herabtritt. In diesen aber enden (s. 0.) die 
Bindearme aus dem Cerebellum und hier entspringt (s. 0.) eine zum gekreuzten 
Riickenmark gehende Bahn. Reizungen der Gegend um die Centralwindungen 
des GroBhirns soll nach Beck und Bickeles Ableitung von Aktionsstrémen aus 
dem Kleinhirn gestatten. 

Reizt man durch Injektion von Absynth in die Venen das Nervensystem 
(Horsley), so bekommt man schwere epileptische, klonische Krampfe. Diese 
verwandeln sich sofort in tonische, ganz dieselben, wie man sie durch Reizung 
der Kleinhirnkerne erreichen kann, wenn man das GrofShirn wegnimmt. 

Experimentell ist iiber die reine Funktion der Kleinhirnhemispharen gar 
nichts sicheres bekannt geworden, aber der Umstand, daf sie ihre Sinnes- 
receptionen aus den Hinterstrangen via Thalamus, GroBhirnrinde und Briicke 
erhalten, weist darauf hin, daB sie in irgendeiner Weise dem in den Hinter- 
strangen aufwarts geleiteten Muskelsinn, der Fahigkeit, Bewegungen zu 
koordinieren, dienen miissen. Doch wird diese Auffiassung schwerlich die Ge- 
samtleistung erschépfen, vielmehr weist die uberaus machtige Bahn, welche 
aus Stirn-, Scheitel- und Schlafenlappen schlieSlich zu den Kleinhirnhemi- 
spharen fiihrt, darauf hin, daB irgendwelche psychischen Prozesse, vielleicht 
solche auf Grund von Bewegungsempfindungen auf diesem Apparat basieren, 
denn der Stirnlappen ist zweifellos ein Apparat fiir solche. Auch haben bereits 
Klinische Studien (Kleist u.a.) begonnen, die untersuchen, wie weit fiir die 
Ausfithrungen unserer frei gewollten Bewegungen die Kleinhirn-GroBhirn- 
beziehungen in Betracht kommen. 

Die Klinik weist darauf hin, daB Stérungen, die nur die Hemispharen 
treffen, geringere Symptome machen als solche, die den Wurm vernichten oder 
reizen und diese Symptome liegen alle in der Richtung gewisser Unsicherheit in 
der Reihenfolge sonst geordneter Bewegungen. Allerdings mischen sich allemal 
auch statotonische Storungen und namentlich solche bet, die auf abnormer 
Spannung der Muskeln bei Bewegungsanfang beruhen kénnten. So ist noch 
nicht Befriedigendes iiber die Hemispharenfunktion zu sagen und es bleibt der 
klinischen Beobachtung noch eine grofe Auigabe. Wir kénnen offenbar mangels 
Fragestellung noch gar nicht richtig sehen, was vor Augen liegt. Wiederholt 
sind angeborene Atrophien einer Hemisphare als ,,symptomlos“ beschrieben 
worden. Und aus den Reizerscheinungen, die etwa ein ProzeB schafft, ist auch 
noch wenig Klares zu erkennen. Wenn aber eine akute Erkrankung eine Klein- 
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hirnhalfte trifft, so erzeugt sie allemal und um so intensiver, je naher sie dem 
Mittelstiick sitzt, Unsicherheit in allen Bewegungen der erkrankten Seite; 
besonders sind Gehen und Stehen, Aufrichten aus der Horizontallage ge- 
schadigt. Daneben besteht Schwindel und sehr oft Nystagmus der Augenmuskeln. 

Wir haben vielleicht im Kleinhirn zweierlei Funktionen, die statotonische, 
welcher wesentlich das Mittelstiick dient und die muskelkoordinatorische, die 
mindestens ein Teil der Funktion der Hemispharen ist. 


6. Schlucken, Lautbildung, Kauen, Antlitzbewegung. 

Beiderseits von der Medianebene liegt im Caudalabschnitt dicht unter dem 
Boden der Rautengrube, der Kernapparat des Hypoglossusnerven. An seine 
Intaktheit ist die Fahigkeit der Zunge zur Sprechbewegung und zum Schlucken 
gebunden. Man kennt partielle Erkrankungen, bei denen nur Lippen- oder 
Zungenbewegungen ausfallen und schwersten Untergang aller Kernzellen, wo 
dann die Sprechfahigkeit und das Schlucken total aufgehoben sind. Sehr oft 
beteiligen sich hier auch die analogen Kerne, welche via Glossopharyngeus- 
(und Facialis-?) Bahn die Gaumenmuskeln versorgen. Dann wird die Sprache 
naselnd und genommene Flitissigkeiten lassen sich nicht von der Nase ab- 
schlieBen. 

Ventral vom Zungenmuskelkern und etwas lateraler liegt beiderseits bis 
an das obere Riickenmark hinabreichend eine Kerngruppe, welche an ihrem 
caudalen Pole die Fasern des Nervus accessorius, weiter oben motorische 
Vagusfasern aussendet. Wird sie zerstért, so erlischt unter anderem die Fahig- 
keit der Stimmbandbewegung. Frontal vom Accessoriuskerne und dem 
ventralen Vaguskern (Nucleus ambiguus) setzt sich die motorische Kern- 
saule fort, um zu einem langgestreckten sehr kraftigen Kerne, demjenigen 
des Antlitznerven anzuschwellen, der die Gesichtsmuskeln alle innerviert. 
Fs sind nicht nur Atrophien durch Krankheit, sondern auch angeborenes 
Fehlen dieses Kernes bekannt und daher weiB man, da8 mit seinem 
Untergang die Fahigkeit zur Bewegung des gleichseitigen Gesichtes total 
erlischt. Und Analoges ist klinisch beobachtet an der mitten in der Briicke 
liegenden analogen Kerngruppe, dem motorischen Trigeminuskern, welcher 
den Masseter und die Pterygoidei innerviert; mit seinem Untergang erlischt 
die Fahigkeit, den Kiefer zum Kauen zu benutzen. 

Beiderseits vom Hohlraum des Aquaeductus ziehen, aus groBen Zellen des 
Dachapparates selbst stammend, Wurzelfasern zum motorischen Teil des 
Nervus trigeminus. Exstirpations- und Degenerationsversuche lassen erkennen 
daB diese Fasern sich zum Teil (als sensible Bahn ?) in die Kaumuskeln begeben’ 
ee = ee patience | daB wir hier ein Stick des Apparates vor uns 
der auskeleonieaction ee "E me ae ns A eee 
Brotkauen die harte Rinde ae ins wee ee _ oe 

e Innere treffen, und jede Selbst- 


beobachtung lehrt, daB die dazu notwendige Regulierung rein reflektorisch 
unterhalb der BewuBtseinsschwelle verlaufen kann. . 
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Die Ursprungskerne des Nervus hypoglossus, die des Nervus facialis und 
des Kaumuskelnerven aus dem motorischen Trigeminus sind durch zahlreiche 
Kollateralen mit den Kernen fiir die sensible Innervation des Kopfes (Tri- 
geminus, zum Teil auch Vagus und Glossopharyngeus) verkniipft. Es wird 
wohl das Schlucken, das Kauen, die Lautbildung, auch das Saugen der 
Kinder auf diesen Zusammenordnungen beruhen. Mit Ausnahme des 
Kauens erfolgen die betreffenden Bewegungen alle zwangsmafig, wenn 
die entsprechenden sensiblen Reize zugefiihrt werden, und sie werden un- 
mdglich, wenn das verhindert wird. Ein Bissen im Schlund lost kraftige 
Schluckbewegungen aus, er bleibt aber ruhig liegen, ja er kann nicht 
einmal freiwillig geschluckt werden, wenn man vorher die Rachenschleimhaut 
mit Cocain unempfindlich gemacht hat. Fiir die einzelnen Teile des Nervus 
hypoglossus, die je auf verschiedene Muskeln wirken, ist auch gewiB, daB sie 
durch ein auBerordentlich feines Netzwerk miteinander zu gemeinsamer TAtig- 
keit verbunden sind, wie denn in der Tat beim Schluckakt, der ein gutes Beispiel 
fur einen sukzessiv auf verschiedene Muskeln wirkenden Reflex bietet, die Zu- 
Sammenordnung und die Sicherung der Sukzession auBerordentlich wichtig 
sein muB. 

Zu allen den genannten Kernapparaten fihrt eine cortico-bulbare Bahn 
herab, die aus der Gegend des unteren Endes der vorderen Centralwindung 
stammt und kurz vor den Kernen kreuzt (s. Schema Fig. 36). 


7. Atemcentrum. 


Was die Lehrbiicher der Physiologie Atemcentrum der Oblongata nennen, 
lést die Anatomie heute in einen gut durchgearbeiteten Apparat auf. 

Dicht ventral vom dorsalen Vaguskern liegen zahlreiche Ziige, welche von 
Kohnstamm bis in die Nahe des Zwerchfellnervenkernes im oberen Halsmark 
verfolgt worden sind. Diese Fasern miissen die Ubertragung auf den motorischen 
Abschnitt des Atemreflexbogens leisten. Ihre Unterbrechung unterbricht den 
Ablauf der Atmung. Im Halsmark liegen die Kerne der Zwerchfellnerven, im 
Brustmark diejenigen fiir die Intercostalnerven. Hohe Abtrennung des Riicken- 
markes laBt diese Kerne noch fiir eine Zeitlang in rhythmischer Tatigkeit, es 
bleiben ,,spinale Atembewegungen“. 

Dieser Apparat, welcher so wichtig fiir die Erhaltung einer lebenswichtigen 
Funktion ist, ist offenbar so angelegt, daB er doppelseitig wirkt. Das zeigt der 
Portersche Versuch: Schneidet man das obere Halsmark durch, so kann der 
Atemreflex via Phrenicuskern nicht mehr normal ablaufen, das gleichseitige 
Zwerchfell wird gelahmt. Wenn man aber nach einiger Zeit den andersseitigen 
Zwerchfellnerv selbst durchschneidet, so beginnt es wieder mit den Atem- 
bewegungen, weil offenbar die Impulse auf der erhalten gebliebenen Seite herab- 
ziehend, jetzt tiefer unten zu dem bisher reizlos gebliebenen Zwerchfellkern 
sich wenden. Er arbeitet auch noch eine Zeitlang fort, wenn ihm die Reception 
von der Lunge her genommen wird. . 
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Fs besteht noch keine absolute Einigkeit dariiber, ob der Respirationskern 
nur vom Vagus her erregt werden kann oder ob nicht Veranderungen des 
Kohlensauregehaltes des Blutes zu seiner Erregung schon ausreichen. 

Daf das GroBhirn den Atemrhythmus beeinflussen kann, ist bekannt, es 
fehlen aber Feststellungen iiber das Gebiet, von dem aus das geschieht. 


8. Vasomotorencentrum. 

Ludwig und seine Schiiler fanden, dab Abtrennung der Oblongata vom 
Riickenmark Sinken des arteriellen Blutdrucks erzeuge, ebenso, daB derselbe 
bei Reizung des Halsmarks steige. Man nahm deshalb allgemein hier ein vaso- 
motorisches Centrum an. Der Apparat, der in Betracht kommt, liegt, wie schon 
oben erwahnt, jedenfalls in dem centralen Hohlengrau, denn von all dessen 
Stellen aus kann Vasomotoreneinflu8® erhalten werden. In Betracht kommen 
auBer den Ganglienzellen, deren Gruppen noch physiologisch zu bearbeiten 
waren, auch viscerale Leitungsbahnen, die etwas medial von der Trigeminus- 
wurzel liegen und dann der groBe viscerale Vaguskern, den man jedenfalls 
funktionell mit einrechnen mu8. Ein eigenes ,,Centrum“ ist nicht zu finden. 
Soweit wir die Anordnungen kennen und soweit wir wissen, in wie innigen 
anatomischen Beziehungen sie zu den Nervenkernen selbst und weiter caudal 
zu dem Riickenmark stehen, scheinen sie wohl geeignet, dem, was beobachtet 
wird, als Unterlage zu dienen. Man versteht, wenn man sie sieht, warum von 
so mannigfachen Stellen her vasomotorische Einfliisse ausgehen kénnen. Hier 
ist aber noch viele Arbeit zu leisten. 


O Herztatiekert, 

Von dem erwahnten motorischen Vaguskern aus geht auch auf die Herz- 
tatigkeit ein machtiger EinfluB, sie wird reguliert und verlangsamt. Werden 
die Vagi durchschnitten, so schlagt das Herz schneller; auch hier hat man 
meist an automatische Tatigkeit der Centren gedacht, Bernstein aber hat zuerst 
nachgewiesen, daB zufiihrende Bahnen den Kern erregen miissen, daB es sich 
um einen rhythmischen Reflex handelt. Sie miissen im Halsmark liegen, denn 
wenn er dieses durchschnitt, erzeugte Trennung der Vagi nicht mehr den oben 
erwainten Erfolg. Ganz gewiB ist dieses Herzcentrum aber von der Peripherie 
her zu beeinflussen, und es ist sehr wahrscheinlich, da8 sympathische Bahnen 
eben der zuleitende Schenkel sind. Das Herz stand still, als Goltz die Bauch- 
eingeweide des Frosches oder eines Saugers stark klopfte, ebenso verlangsamt 
sich der Herzschlag, wenn man eine Darmschlinge kraftig driickt oder das 
centrale Ende des durchschnittenen Nervus splanchnicus reizt. Auch durch 
Reizung der Nasenschleimhaut, durch Vermehrung des inneren Schadeldruckes 
und vieles andere kann man Herzverlangsamung erzeugen. 


10. Die Geschmackreceptionen. 


Es ist immer aufgefallen, daB ganz verschiedene Nerven Geschmack- 
receptionen dem Centralorgane zufiihren. Aus dem vorderen Teile der Zunge 


Anatomisch-physiologische Finleitung der Nervenkrankheiten. 83 


und dem Gaumen gehen die Fasern des Ramus lingualis nervi trigemini und 
die der Chorda tympani, aus dem hinteren Teile die Fasern des Nervus glosso- 
pharyngeus hirnwarts. Alle enden vorerst in den entsprechenden Kopfganglien 
und von da ziehen sie als Wurzeln der genannten Nerven zu einem lang- 
gestreckten, die seitliche Partie der Oblongata einnehmenden Kern, den wir 
zweckmaBig als Geschmackkern bezeichnen, weil eben alle Geschmacknerven 
da miinden. Er erstreckt sich etwa vom hinteren Briickenende bis in die Gegend 
der Pyramidenkreuzung. Jeder der genannten Nerven macht natirlich, wenn 
er unterbrochen wird, Geschmackstorung. Da nun in ihrer peripheren Verteilung 


Fig. 40. 
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und im Austausch der Aste mancherlei Variationen vorkommen, da auch nicht 
immer mit allen 3 Nerven Geschmackfasern in den Kern ziehen — nament- 
lich der Trigeminus enthalt zuweilen nur taktile etc. und keine Geschmack- 
fasern — so ist eine groBe Verwirrung in den Angaben iber die peripheren 


Geschmackbahnen eingerissen. Speziell iiber die Beteiligung der Chorda, die 
bei Felsenbeinerkrankungen leicht getroffen wird, ist allein eine ganze Literatur 
da. Die Chorda verlaBt unter dem Namen Nervus intermedius die Pauken- 
hohle und ist dann zwischen Acusticus- und Facialiswurzeln so eingelagert, 
daB bei Erkrankungen beider Nerven Geschmackstorung entstehen kann. 
Auch aus dem Geschmackkerne kommen centralwarts ziehende Fasern. 
Ihr Verlauf ist nicht geniigend bekannt. Sie diirften aber im Thalamus enden, 


da Erkrankungen dort auch den Geschmack beeintrachtigen sollen. Als Rinden- 
6* 
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centrum, das also Fasern aus dem Thalamus erreichen miiBten, gilt, bisher nicht 
geniigend gesichert, das Ammonshorn oder seine Nachbarschait. 


11. Die Speichelabsonderung. 

In der Oblongata finden sich etwa in der Hohe des Facialiskernes, dorso- 
lateral von diesem groBe Zellen, die bei Ausrottung der Speicheldriisennerven, 
speziell fiir die Glandula sublingualis und submaxillaris atrophieren und 
die man wohl als den Ausgangspunkt fiir die bei der Speichelabson- 
derung wirksamen efferenten visceralen Nerven ansehen darf. Ein zweites 
Centrum (fiir die Parotis) muB nach Kohnstamm in der Nahe des Nucleus 
ambiguus Vagi angenommen werden. Die mannigfachen Receptionen, auf 
welche hin Speichelsekretion eintritt, verlaufen alle in der Trigeminusbahn 


Fig. 41. 


Der Geschmackskern, Langsansicht, Halbschema. 


und diese ist jenen Zellen dicht benachbart, wohl durch Fibrillen mit ihnen 


verbunden. 
12. Statrk, hor en: 


Der aus dem Labyrinth kommende Vestibularis und der aus dem Schnecken- 
ganglion entspringende Cochlearis ziehen vereint als Nervus acusticus da in 
die Oblongata, wo sie an die Briicke grenzt. An gleicher Stelle tritt der Inter- 
medius (Chorda tympani) ein und treten die Facialisfasern aus. Geschwiilste 
in diesem ,,Kleinhirnbriickenwinkel“ miissen deshalb allemal recht charakteristi- 
sche Symptome machen. 

Der Vestibularis endet dann in einem Kern am Boden der vorderen Rauten- 
grube und mit einem anderen Faseranteil in einem seitlich vom Cerebellum, 
aaa diesem und der Oblongata liegenden Kerne. Man kennt keine von 
A mete ares ziehende Bahnen und es ist ganz méglich, daB der Apparat 

genannten Gebiete véllig ausreicht fiir di ic i 
Funktionen des Vestibularis. peweinaca ne 

x ee Cochlearis endet in 2 Gangliengruppen lateral auBen an der Oblon- 
gata. Von beiden gehen mancherlei sekundare Bahnen aus, die jene Kerne 


Anatomisch-physiologische Einleitung der Nervenkrankheiten. 85 


zunachst mit den oberen Oliven, dann aber weiter mit den hinteren Vierhtigeln 
und dem Geniculatum mediale verbinden. Diese Bahnen sind gleichseitige und 
gekreuzte. Sie bewirken, daB, was im Ohre rezipiert wird, schlieBlich in jenen 
Mittelhirnganglien ankommt. An sie schlieBen sich dann Bahnen zum Grof- 
hirn, wesentlich zu den Heschelschen Windungen des Schlafenlappens. Im all- 
gemeinen sind alle diese Verbindungen gut bekannt, aber merkwiirdigerweise 
ist klinisch iitber die Folgen ihrer Erkrankungen noch sehr wenig ermittelt. Sie 
konnen keineswegs die gleichen sein, wenn sie das periphere, wenn sie das in 
der Oblongata liegende Stiick oder wenn sie die Leitung zum Mittelhirn treffen. 
Ja selbst die Taubheit, welche eintritt, wenn die GroBhirnbahn oder ihr Rinden- 
ende vernichtet wird, zeigt heute noch kein anderes klinisches Bild als die ganz 
peripher verursachte. 

Die Hérbahn ist schon in der Oblongata fiir jedes Ohr doppelseitig ge- 
sichert, aber auch im Gehirn ist das gleiche der Fall, einseitiger Untergang 
der letzten Rindenendstatten vernichtet weder gleichseitig noch gekreuzt das 


Hérvermégen. 13. Sympathicus. 


Die aus der Gegend des Tuber cinereum unter dem Thalamus zum 
~ Riickenmark herabziehende Bahn durchmift natiirlich die Oblongata. Man 
darf sie suchen medial von der absteigenden Trigeminuswurzel und in 
direktem Zusammenhang mit dem centralen Hohlengrau des Rautengruben- 
bodens. Von hier aus kénnen Pupillarstérungen, aber auch solche der Urin- 
absonderung (Polyurie etc.) entstehen. Ob wirkliche sympathische Centren 
auBer den oben erwahnten parasympathischen im Bereiche des 9. und 10. Hirn- 
nerven vorkommen, das ist noch unbekannt. (Verlaufschema s. Fig. 4.) 


14. Zuckerausscheidung im Harn bei Verletzung der 
Oblongata. 

Bisher ganz unverstanden steht die Tatsache da, dab, wie Claude Bernard 
zeigte und seitdem unzahlige Male bestatigt ist, durch einen Finstich in den 
Rautengrubenboden, etwa in der Héhe des caudalen Abschnittes der Acusticus- 
kerne, eine mehrere Stunden dauernde Zuckerausscheidung im Urin hervor- 
gerufen werden kann. Nicht einmal der Ort, von dem aus dieser Zuckerstich 
regelmaBig gelingt, ist bisher genau anatomisch festgestellt, man weiB gar 
nicht, welche Fasern zerstort werden miissen. 


15. Funktion der Oliven. 

Viele Teile der Oblongata sind physiologisch noch gar nicht untersucht. 
So vor allem die unteren Oliven. Wei man uber ihre Funktion auch noch 
gar nichts, so bietet der Umstand vielleicht einen Fingerzeig, daB sie sich 
erst bei den Saugern kraftig entwickeln und daB sie bei den ganz oder teilweise 
aufrecht Gehenden, den Affen und den Menschen, erst ihre héchste Aus- 
bildung erreichen, auch daB sie bei den im Wasser lebenden Saugern anders- 
artige Entwicklung erfahren als bei den Landtieren. Vielleicht haben sie mit 


der Statik zu tun. 
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16. Bewegung der Augen. 

Die Bewegung der Bulbi oculi wird erzeugt durch die Kernapparate des 
Abducens, Trochlearis und des Oculomotorius. Der erstere liegt am Boden 
der Rautengrube etwa im letzten Viertel der Briickenlange und sendet seine 
Wurzelbahnen durch die ganze Oblongatabasis hindurch. Sie treten beider- 
seits von den Pyramiden aus. Deshalb ist Kombination gleichseitiger Ab- 
ducenslahmung mit gekreuzter Kérperlahmung méglich. Durch die Fasern 
des dorsalen Langsbiindels empfangt der Kern Erregungen aus dem Vesti- 
bularisgebiete (s. Fig. 37). Aus funktionellen Griinden wird man auch eine 
direkte Faserbahn zu dem Oculomotoriuskern annehmen miissen. 

Der Kern des Trochlearis und der des Oculomotorius liegen weiter vorn, 
bereits an der Stelle, wo der Rautengrubenboden sich zu dem Aquaeductus 


Fig’. 42. 
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Diagnostische Tafel zur Erklarung von Lasionen in der Héhe der Abducenswurzeln. 


Sylvii verengt hat, also bereits bedeckt von den hinterep und einem Teile 
der vorderen Vierhiigel. Der Nervus trochlearis kreuzt, wenn er aus dem Kern 
kommt, im vorderen Marksegel, und deshalb kénnen Kleinhirntumoren. die 
jene Kreuzung frontal erreichen, doppelseitige Lahmung des Rollnerven hervor. 
rufen. Der dicht vor dem Trochleariskern liegende Oculomotoriuskern besteht 
aus mehreren Zellgruppen, die man den einzelnen von jenem Nerv versorgten 
Muskeln mit gewisser Sicherheit zuweisen kann. Ein auferordentlich enges 
Fasernnetz verbindet alle seine Zellen untereinander, wie das ja noétig wird 
weil ja nie ein einzelner Augenmuskel zu innervieren ist. Die sehr sorgfaltige 
und reiche klinische und experimentelle Bearbeitung, welche die Funktion 
dieser Gruppen erfahren hat, lehrte, daB die Anordnung derart ist, daB jene 
Zellgruppen allemal gemeinsam arbeiten. Die Oculomotoriuskerne und die 
Kerne des weiter caudal liegenden Abducens sind durch Fasern verbunden 
welche die Augenbewegungen zur Seite, nach innen und nach oben sichern 
und so zu dem Werke eines einzigen zusammengehdrigen Apparates stempeln. 
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In diesen Zellgruppen miindet namlich mit zahlreichen Kollateralen, die sich 
an jede einzelne Zelle mit einem kleinen Blattchen anlegen, das bei allen Tieren 
vorhandene machtige dorsale Langsbiindel. Es entspringt zum gréBten Teil aus 
den Zellen des Deiterskernes der Oblongata, Zellen, um welche sich zahllose 
Kollaterale aus dem Vestibularis und zahllose aus dem Kleinhirn verzweigen 
(s. S. 70). Die Oculomotoriuswurzelfasern durchmessen ganz wie die des 
Abducens den unter ihnen liegenden Abschnitt des Mittelhirns. Sie kommen dabei 
lateral mit der Gefitthlbahn und ventral mit der GroBhirnbriicken- und Riicken- 
markbahn in Beriihrung. Deshalb werden Oculomotoriuslahmungen méglich, die 
sich mit gekreuzter motorischer und sensorischer Kérperlahmung verbinden. 

Dicht vor dem Oculomotoriuskern liegt eine Gruppe kleinerer Kerne, 
welche dem Parasympathicus zuzurechnen sind. Sie entsenden mit den 
Oculomotoriusfasern gemischt die praganglionaren Fasern, welche, das 
Ganglion ciliare innervierend, die Pupillenverengerung erzeugen. 


17. Die Innervation der Pupilte. 

Da die Klinik ein groBes diagnostisches Interesse gerade am Spiel der 
Pupillen hat, sei auf dieses etwas naher eingegangen. 

Die beiden Pupillen sind selbst bei gleicher Beleuchtung nicht immer 
ganz gleich weit. Aber diese Differenz hat, wenn sonst alle Pupillenreaktionen 
erhalten sind, klinisch keine Bedeutung. Im Schlafe verengern sie sich. Auf 
groBe Anstrengungen, besonders nach Nachtwachen, kénnen sie sich bis um 
1 mm mehr erweitern. Im Alter tritt meist betrachtliche Verengerung ein, wohl 
wegen der Verdickung des Irisgewebes. Nach dem Eintritt des Todes geht das 
Pupillenspiel noch eine ganz kurze Zeit weiter. 

Die Irismuskulatur ist zwar fahig, sich selbstandig zu kontrahieren auf 
Reize, welche die Durchblutung, welche das Licht, welche Adrenalin schaffen. 
‘Fir die Neurologie aber kommt, wie itbrigens bei allen anderen Muskeln, 
nur die viel kraftigere Contraction in Betracht, welche vom Nervensystem 
ausgeht. Die Innervation erfolgt ganz durch das autonome Nervensystem 
und es sind wie gewéhnlich in diesem die entgegenarbeitenden Innervationen 
durch Anteile des parasympathischen und des sympathischen Apparates dar- 
gestellt. Parasympathisch sind mit dem Oculomotorius verlaufende und im 
Ganglion ciliare endende Fasern, auf denen die Verengerung der Iris beruht. 
Sympathische Fasern, die mit dem 1. und 2. Dorsalnerven aus dem Halsmark 
austreten und ihren ersten Endpunkt im Ganglion cervicale supremum finden, 
~ erregen die Iriserweiterer. Sie verlassen das sympathische Halsganglion mit 
Asten des Plexus caroticus und ziehen schlieBlich mit Trigeminusfasern 
(Nervuli ciliares longi), manchmal wohl auch mit Plexusfaserchen, die die 
Paukenhéhle passieren, zum Bulbus ocull. 

Diese Fasern bilden den efferenten Teil des pupillaren Reflexbogens. Den 
afferenten stellt die vom Lichte erregte Retina und der Sehnerv dar. 

Die Sehbahn aus der Retina endet an zwei Stellen, die je dem Ursprung 
des sympathischen und dem des parasympathischen Pupillennerven so nahe 
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liegen und mit ihnen durch ein feines Fasernetz in Verbindung stehen, daB 
der ganze Bogen heute anatomisch wohl iibersehbar ist. 

Der aus dem Sehnerv hervorgehende Tractus opticus endet mit der Haupt- 
masse seiner Fasern lateral von dem Kern des Verengerers, im Geniculatum 
laterale und in diesem benachbarten Thalamusanteilen. 

Von hier geht der vordere Vierhiigelarm hinein in die Vierhiigel. In 
diesem miissen die Fasern, welche den Oculomotoriuskern erregen, verlaufen. 
Dafiir sprechen auch die Resultate des Tierversuches. Denn wenn einmal der 
Vierhtigelarm durchschnitten ist, erzeugt die Belichtung des gekreuzten Auges 
keine Pupillenverengerung mehr. 


- 9 Hr: Sensib. Strs 
t.Horper. 


Schnitt durch die Gegend der Oculomotoriuswurzeln. Funktion der Teile eingeschrieben. 


: Auf dem Wege zu diesem Endpunkte im Thalamus gibt der Tractus ein 
kraftiges Faserbiindel in das Tuber cinerum ab. Wir wissen heute aus Tier- 
versuchen, da aus Ganglien des Tuber die Bahn der sympathischen Erweiterer 
entspringt, die vom Tuber unter dem Thalamus bis hinab in das obere Riicken- 
mark verlauft. Deshalb diirfen wir in diesem basalen Opticusbiindel den Anteil 
aus der Retina sehen, der den Sympathicus erregt, die Liderweiterung schafft. 

Die Bahn aus dem Tuber cinereum geht iiber das Corpus subthalamicum 
hinweg oder durch dieses hindurch. In der Oblongata erfahrt sie vielleicht 
eine Unterbrechung. Jedenfalls kommen Erweitererreflexe auch durch direkten 
Reiz von dorther zu stande. Diese centrale sympathische Bahn kann von der 
Hirnrinde des Stirnlappens aus erregt werden. Nun kann man aber auch durch 
irgendwo angebrachte schmerzhafte Reize Pupillenerweiterung erzeugen. Auch 
shes muB auf den sympathischen Bahnen zu stande kommen. Versuche oe 
saat daB dieser Reflex in der Gegend des Corpus subthalamicum zu stande 

omint, aber es ist nicht sicher, daB der oben geschilderte Weg durch den Hals- 


. 
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sympathicus dabei in Betracht kommt, denn man hat den Reflex auf Schmerz 
auch nach Durchschneidung des Halssympathicus noch auftreten gesehen.. 

Alle Reize, die den Sympathicus erregen, hemmen, wie sich nachweisen 
laBt, gleichzeitig die Oculomotoriusinnervation des Sphincter. Welche Stellen 


der Hirnrinde dafiir in Betracht kommen, ist noch nicht ausgemacht. Jeden- 


falls kann man diese Erscheinung sowohl durch Reizung der Rinde vor den 
Centralwindungen als durch solche in der Gegend der Sehstrahlung erzielen. 


Fig. 44. 


Schema der Pupilleninnervation. 


Ob die ganze Retina beiderlei Fasern Ursprung gibt oder ob, woftr ein- 
zelne Beobachtungen sprechen, bestimmte Zellschichten den Erweiterern, andere 
den Verengern ihre Erregung zusenden, das ist noch offen. Die Pupillenweite 
wird von der Empfindlichkeit und der Anpassungsfahigkeit der Netzhaut 
bestimmt. Sie ist das Produkt aus diesen und dem Reize, der Helligkeit. 

Wird ein Auge belichtet, so kontrahiert sich nicht nur seine Pupille, 
sondern auch die des anderen Auges. Allerdings zieht sich bei ganz schwachem 
Reize die belichtete Pupille etwas starker zusammen und dadurch kann 
gelegentlich normaliter eine leichte Pupillendifferenz bestehen. AuBer durch 
die Belichtung wird die Pupillenweite auch durch auBere Augenmuskeln 


e 
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beeinfluBt, Gelegentlich tritt schon bei starkem Séitwartswenden der Augen 
etwas Verengerung in der Pupille auf. Kraitiges SchlieBen des Lides erweitert 
sie (LidschluBreaktion), starkes Konvergieren bringt sie zur Verengerung 
(Konvergenzreaktion). Diese Konvergenzreaktion, die sich beim Nahesehen 
sofort geltend macht, scheint Neugeborenen noch zu fehlen. Hier kommen 

3 Muskeln in Betracht, der Sphincter iridis zunachst, dann der Ciliarmuskel, 
welcher die Akkommodation besorgt, und schlieBlich die auBeren bei dem 
Konvergieren in Aktion tretenden Muskeln des Bulbus oculi. Alle 3 Elemente 
wirken immer zusammen. Es ist deshalb schwer zu entscheiden, ob die Iris- 
verengerer den Akkommodations- oder den Konvergenzmuskeln  zu- 
geordnet sind. 

Es ist zu vermuten, daB die Konvergenzverengerung direkt von dem 
groBen, die konvergierenden Muskeln versorgenden Oculomotoriuskern aui 
den vorderen kleinzelligen parasympathischen Kern wirkt, daB sie nicht auf 
dem Wege durch den Sehnerven erfolgt, wie die Lichtverengerung. Denn sie 
bleibt erhalten, wenn alle Zufuhr aus dem Tractus abgeschnitten ist. 

Lichtreceptionen und Muskelarbeit am Auge sind es aber nicht allein, 
die den Pupillenreflex erregen. Die Centren der hier beteiligten Nerven, ins- 
besondere des Sympathicus, sind auch von andersartigen Endapparaten und 
vom GroBhirn aus ansprechbar. So kommt es, daB ganz feine Bewegungen 
eigentlich immer da sind. Ganz ruhig wird der Irissaum nur im Schlafe. 
Alle Reize auf die Sinnesapparate, laute Téne sogar, Schmerzen kénnen 
vortibergehende Erweiterung erzeugen. Manche Menschen kénnen durch An- 
halten des Atems, durch Contraction irgend welcher Muskeln das erreichen. 
Ganz besonders interessant ist, daB seelische. Zustande, wie etwa Schreck, 
Angst, Anspannen der Aufmerksamkeit, jede lebhafte Vorstellung, sogar die 
einer Muskelcontraction, jeder Affekt iiberhaupt, die Pupille erweitern. 
In seltenen Fallen scheint schon die Vorstellung von Hell zu geniigen, die 
Pupille zu verengern, die von Dunkel, um sie zu erweitern (Hirnrindenreflex). 
Diese an sich geringen, oft nur mit der Lupe wahrnehmbaren Veranderungen 
kénnen bei epileptischen und bei hysterischen Individuen so groB werden, daB 
Selbst Lichteinfall die erweiterte Pupille nicht verengert. Am nachsten liegt — 
es, diese Erscheinungen auf das GroBhirn zu beziehen, von dem bekannt ist, 
us ds und Vielleicht mehr Stellen hat, deren Reiz zu Pupillenerweiterung 

- Da mindestens die Erweiterung der Pupille auf Schmerzreize noch zu 
ee eee ee der Halssympathicus unterbrochen ist, so liegt 

: es sich bei den Hirnrinden- und verwandten Reflexen 


nicht um Sympathicusreizung, sondern um Nachla® des Sphincter- (Oculo- 
motorius-) Tonus handelt. 


18. Das Mittelhirn. 


Im Mittelhirn miissen mindestens 4 ganz verschiedene Abteilungen unter- 


schieden werden. Abteilungen, die funktionell und deshalb bei Erkrankungen 
auch klinisch verschieden sich auBern miissen. 
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Zunachst ziehen ganz ventral die GroBhirnbahnen aus der Rinde zur 
Briicke, zur Oblongata und zum Riickenmark dahin. Das ganze iibrige Mittel- 
hirnsystem ruht gewissermaBen auf dieser, zum Hirnschenkelfu8 vereinten 
Masse. Ihre Unterbrechung erzeugt zweifellos gekreuzte Lahmung, aber 
daneben miissen, da der zum Riickenmark gehende Anteil allein das schon 
tut, noch andere Symptome einmal aufzufinden sein, die von den noch viel 
machtigeren zur Briicke und von da zu den Cerebellarhemispharen gehenden 
Fasermassen abhangen. Vielleicht sind auf diese gewisse Zwangsbewegungen 
und Zwangshaltungen bei Mittelhirnherden zuriickzufiihren, Doch werden 
wir spater sehen, daB benachbart noch mehr Apparate liegen, die derlei ver- 
anlassen kénnten. 

Dann liegt auf dem Hirnschenkelfu8 das Ganglion der Substantia nigra, 
ein Apparat, von dem wir noch gar keine Funktion kennen. Wir wissen auch 
anatomisch nur, daf er machtige Zuziige aus dem Striatum empfangt, von 
denen ein Teil auch ventralwarts ziehend die FuBfasern durchspinnt. 


Weiter dorsal folgt als Hauptmasse die Fortsetzung der Oblongata- 
brickenhaube, ein iiberaus kompliziert gebautes Areal, in dem zunachst, ganz 
wie weiter hinten, die receptorische Faserung aus dem Kérper zum Thalamus 
weiterzieht, d. h. die sekundaren receptorischen Bahnen aus den Endkernen 
der receptorischen Nerven im Riickenmark und der Oblongata und die aus 
den Endkernen der Hinterstrange. 

Unterbrechung dieser Faserung erzeugt natiirlich gekreuzten Verlust des 
Gefithles in allen Qualitaten. 

Diese als mediale Schleife bezeichnete Faserung wird dann lateral um- 
faBt von den zum Mittelhirndach aufstrebenden sekundaren Fasern aus den 
Endstatten des Cochlearis, dann aus ebensolchen aus dem Riickenmark und 
zu demselben hinab. Diese ganze Masse heift laterale Schleife. Die beiden 
Schleifen, denen sich medial und dorsomedial die sekundare Bahn des sensiblen 
Trigeminus anschlieBt, umfassen seitlich den Eigenapparat der Mittelhirnhaube, 
in dem sich auBer mehreren noch nicht geniigend geklarten Gebilden namentlich 
zwei finden, die topisch-diagnostisch von Wichtigkeit werden koénnen. Einmal 
liegt hier die enorm machtige frontalste Anschwellung des Nucleus motorius 
tegmenti. Unter dem Namen des Nucleus ruber geht sie in den Lehrbiichern. Zu 
ihr treten kreuzend, wie zu allen Teilen des erwahnten Kernes, Kleinhirnbahnen. 
Sie sind aber, eben weil sie zu einem so groBen Kernanteile gelangen, besonders 
machtig. Diese ,,Bindearme“ stammen aus einem im Kleinhirn besonders 
ausgedehnten Kerne, dem Nucleus dentatus, der seine erregenden Fasern 
wesentlich aus der Rinde der Cerebellarhemispharen bezieht. 


Dann liegen dorsal von dem eben erwahnten Apparate, am Boden des 
hier zum Aquadukt verengten Ventrikels, wieder ganz wie in der Oblongata, 
Nervenkerne. Der hintere gibt dem Trochlearis, der vordere dem Oculomotorius 
Ursprung. Uber diese Kerne ist bereits S. 87 gehandelt. Dort ist auch bereits 
erwahnt, daB vor dem Oculomotoriuskern ein anderer dem visceralen System 
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7 angehériger Kern liegt, aus dem die praganglionaren Fasern fur die Pupillen- 
verengerer Stammen. 

Lateral von den Oculomotoriuskernen liegen Zellen, die einer zum Kau- 
muskelkern hinabziehenden Faserung Ursprung geben. Es besteht eine gewisse 
Wahrscheinlichkeit, da8 wir in ihnen den Apparat vor uns haben, der die 
Starke des Kauens dem Bissen entsprechend reguliert (s. 0.). 

SchlieBlich liegen dorsal vom Ventrikel, also das Dach des Mittelhirns 
bildend, besondere Eigenapparate, die Vierhigel. 

Die hinteren nehmen im wesentlichen die aus dem Cochlearis stammende 
Faserung auf, die vorderen aber bilden ein System, das von mehreren Seiten 
her Receptionen bekommen kann und das zweifellos Fasern bis in das Riicken- 
mark hinabsendet. 

Rezipierende Fasern gelangen in das Vierhiigeldach einmal aus dem 
Riickenmark, sie sind gering an Zahl und wenig bekannt, dann aber aus 
dem Tractus opticus. Sie erreichen es mit den vorderen Vierhiigelarmen, und 
wenn man Tierexperimente auf den Menschen hier iibertragen darf, so gelangen 
in diesen auch die Fasern zum Oculomotoriuskern, welche vom Auge her die 
Pupillencontraction erregen. Die Hauptmasse der Optici endet beim Menschen 
wenigstens nicht hier im Dache, sondern lateral im Ganglion geniculatum 
laterale. 

Bei Zerstérung der Vierhiigel tritt deshalb auch keine Blindheit, wohl 
aber eine gewisse, natiirlich mit Pupillenstérungen verbundene Amblyopie auf. 
An die rezipierenden Fasern aus dem Riickenmarke wird man wohl als Er- 
reger der merkwiirdigen Stell- und Schreitreflexe denken diirfen, tiber welche 
weiter unten berichtet werden soll. 

Ganz klar sehen wir tiber die Apparate in den Vierhiigeln noch lange 
nicht. Die anatomischen Beziehungen geben ad Funktion nicht geniigende 
Hinweise. Und die Tierexperimente nehmen auf die Anatomie kaum Riicksicht. 
Als ihr Ergebnis wird hier u. a. ein Atemcentrum behauptet, ein Apparat, 
der den Rhythmus der Atmung reguliere und auf dem es beruhe, daB dieser 
Rhythmus durch Gehér-, Schall- und andere Eindriicke beeinflu®bar ist. 
Besondere Schwierigkeiten erwachsen auch dadurch, da8 im Grau um den 
Aquaeductus sich alle die Fig. 4 abgebildeten sympathischen Eigenapparate 
und Leitungen fortsetzen, die aus dem centralen Grau des Thalamus und 
wohl auch von hier aus entspringen. Auf ihrem Vorhandensein mag es be- 
ruhen, daB auch durch Mittelhirnstérungen Veranderungen der Urinsekretion 
der Korpertemperatur, der Vascularisation vorkommen sollen. 
ae eee fate durch die Arbeit von Magnus, einiges 
besonders cherie + ad cies ee et - eae 
esc abcicediaky 2 wohl fiir den Menschen die gleiche Geltung 

ies eo rsuchstiere. Es wird voraussichtlich einmal von 

klinischer Wichtigkeit und sei deshalb hier angefiihrt. 
Aiconai t may on erkennen, welcher Mittelhirnteil eigentlich in 
) ist zu bedauern, da® noch unbekannt ist, ob wir 
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es mit Funktionen des Daches, der Vierhiigel also, oder mit solchen von in der 
Basis, der Mittelhirnhaube, liegenden Apparaten zu tun haben. 


Wenn an einem Tiere der GroBhirneinfluB ausgeschaltet ist, dann kann 
man seine Korperstellung vollig beherrschen durch die Stellung, die man 
seinem Kopfe gibt. Je nachdem der Kopf eine bestimmte Lage im Raum ein- 
nimmt — Labyrinthreflex — oder eine bestimmte Stellung zum Rumpf bekommt 
— Halsreflexe —, Andert sich die Verteilung des Spannungszustandes der 
Koérpermuskulatur. So kommt durch das Zusammenwirken beider Reflexarten 


Fig. 45. 
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Schema eines Querschnitts durch das caudale Mittelhirn. 


jeweils die bestimmte K6rperstellung zwangsweise Zu stande. _ Diese Stell- 
reflexe sind iibrigens auch am normalen Tiere nachgewiesen, ja es weisen 
manche Erfahrungen an Hemiplegischen darauf hin, daB sie auch am Men- 
schen existieren. Sie miissen vom Mittelhirn irgendwie ausgehen, denn nur 
so lange dieses erhalten ist, stellt das Tier sich selbst auf; ist das Mittelhirn 
abgetrennt, so bleibt es gestellt zwar stehen, liegend aber liegen. Ein Tier, 
das nur noch seine Oblongata und Briicke hat, kann also die normale Stellung 
weder einnehmen, noch, wenn man sie ihm gibt, aufrechterhalten. Cotadat 
hirnapparate erst erméglichen ihm, den Kérper aus jeder abnormen Lage in 


die Normalstellung zu bringen. 
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Es handelt sich hier natiirlich um iiberaus wichtige Vorgange, die bei 
allen Bewegungen in Aktion treten. Weitere Untersuchungen haben dann gezeigt, 
daB nicht nur die Halsstellung auf den K6érper einwirkt, sondern daf iiber- 
haupt von dessen Teilen aus den Stellreflex auslésende Erregungen ausgehen, 
wahrscheinlich aus Haut- und Tiefenreceptionen. 

Noch ein Apparat muB im vorderen Teile des Mittelhirns liegen. Nimmt 
man diesen Teil weg, so tritt eine merkwiirdige Starre aller Muskeln des 
Rumpfes (Enthirnungsstarre) ein; das Tier folgt dabei der Schwere, so daB 
man den Eindruck bekommt, daB die dieser entgegenwirkenden Muskeln nicht 
mehr in antagonistische Spannung geraten. Das Mittelhirn hemmt also das 
Fintreten jenes Spannungszustandes. Es ist mir wahrscheinlich, daB dies auf 
der Bahn geschieht, die es (s. Fig. 39 [Tractus tecto-cerebellaris]) in das 
Cerebellum sendet, daB also die Spannung entsteht, wenn dieses und der ihm 
funktionell zugehérige Nucleus motorius tegmenti ohne Hemmung in Tatig- 
keit treten kénnen. 

DaB dieser Kernapparat in seiner speziellen Funktion, der des tonischen 
Zusammenordnens von Kopf-, Rumpf- und Augenbewegung nicht abhangig 
von dem Mittelhirn ist, das geht auch daraus hervor, daB man diese Reflexe 
von Tieren noch erhalten kann, die nur den Octavuseintritt und seine Nach- 
barschaft, natiirlich auch die Augenmuskelkerngegend, noch besitzen. 

‘Auch in der Analyse des Nystagmus und in der gewisser cerebraler 
Erschlaffungen und Spannungen sind diese Daten noch nicht ausgenutzt. 


19. Der Thalamus. 


In den Thalamuskernen haben wir ein Hauptcentrum des Gefiihlsweges 
zu sehen. In dieses Centrum gelangen Gefiihlseindriicke aus dem ganzen 
K6rper, aus ihm fithren Bahnen zur Rinde und aus der Rinde vermdgen andere 
im Thalamus endende Bahnen auf jene einen Einflu8 zu gewinnen. 

Die Ganglien des Thalamus sind von allen Seiten so sehr mit Leitungs- 
bahnen aus den verschiedensten Hirnteilen umgeben, daB der Versuch, ihre 
Funktion durch Reizung oder gar Zerstorung bei Tieren zu ermitteln, ganz 
notwendig scheitern muBte. Wohl aber hat die sehr Sorgfaltige Untersuchung, 
der man bisher etwa 40 Falle von Zerstérung des Thalamus beim Menschen 
unterzogen hat, Anhaltspunkte fiir die Funktion mindestens eines Teiles der 
Thalamusganglien ergeben und fiir einen anderen 1ARt der bekannte Bau 
Schliisse auf die Funktion zu. 

In den caudalen Abschnitt miinden von dem Auge her Teile des Sehnerven 
und es gehen von ihm zu der Rinde des Occipitallappens die corticalen Seh- 
bahnen. Dadurch erklart sich sofort, daB ein Teil des Sehaktes an den 
Thalamus gekniipit ist. Untergang der caudalen Thalamussubstanz hat 
Hemianopsie im Gefolge, die wir heute noch nicht von der durch Rinden- 
oder Tractusverletzung erzeugten Hemianopsieform trennen kénnen. (Bei der 


Tractuslasion kann die damit verbundene hemi 
: ; emian h 
Diagnose Maren helfen [s. a opische Pupillenstarre die 
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In den ventralen Abschnitt miindet die gesamte sekundare sensible Bahn, 
auch die aus den Trigeminusenden. Sie ist zur innervierten Kérperhalite voll- 
standig hier gekreuzt. 

Erweichungen im ventralen Kern — _ ganz isoliert sind sie kaum be- 
obachtet — ftihren zu gekreuzter Hemianasthesie. 

AuBer den in den caudalen Thalamus miindenden Fasern des Sehnerven 
(s. 0.) enden solche, und zwar*der gréBte Teil det aus den Zellen der Retina 
kommenden Fasern, in dem Corpus geniculatum laterale, das am AuBenrand 
des Thalamus liegt, aber sehr viele seiner Fasern dringen auch in das Pulvinar- 
ganglion ein, teils direkt, teils nachdem sie eine Strecke iiber dieses hinweg- 
gezogen sind. Erkrankung dieser Endstatten erzeugt immer Hemianopsie. 

Die Fasern aus der Retina, welche, vom Lichte erregt, die Pupillenverenge- 
rung via Oculomotoriuskern erzeugen, verlaufen (s. 0.) alle in den Bahnen 
des Sehnerven und Tractus. Daher gesellen sich den Erkrankungen der letz- 
teren fast immer Pupillenstérungen zu. Das ist diagnostisch wichtig. Die 
Hemianopsie durch Tractuserkrankung kann augenblicklich noch nicht von 
der durch corticale Ausfalle entstehenden anders geschieden werden als da- 
durch, dafB sie sich mit Pupillarstérung — hemianopische Pupillenreaktion — 
gesellt, was der cerebralen Form immer unmédglich sein muf8, weil eben 
die Pupillenfasern vor deren Ursprung schon ausgetreten sind. Es ist oben 
dargelegt, daB die Fasern, welche die Pupillenerweiterer erregen, wohl 
bereits am Tuber cinereum abgehen. Vielleicht erméglicht Kenntnis dieses 
Umstandes einmal weitergehende Lokalisierung am optischen Apparate und 
am Thalamus. 

Was nun mit den eindringenden Receptionen geschieht, welche Umbil- 
dungen und Verbindungen der anatomisch itberaus kompliziert gebaute Innen- 
apparat des Thalamus erméglicht, das ist uns noch vollkommen unbekannt. 
Das auBerordentlich feine Netzwerk, welches alle Orte erfiillt; wo im Thalamus 
Receptionen ankommen, kénnte dem dienen, was man Verschmelzung der 
Einzelreceptionen zu einem TotalprozeB nennen diirfte. Wir erfahren ja im 
allgemeinen kaum je etwas auf Grund von Einzelreceptionen, immer geht im 
Leben die Empfindung iiber das Punktformige hinaus. Wenn wir nicht sehr 
sorgfaltige Beobachtungsbedingungen herstellen, finden wir nur ein in sich 
geschlossenes Ganzes von Empfindung, aus dem wir die Einzelempfindung 
nicht herauskennen. Auch eine andere Erscheinung, die Anpassung, konnte 
hier entstehen. Da, wo standig aus dem ganzen Kérper Receptionen anlangen, 
werden die einzelnen viel schneller erléschen miissen, als wenn sie separat 
miindeten. Unsere Empfindungen kommen ja alle nur sehr kurze Zeit zur 
Geltung, am kiirzesten die aus der Haut. Halten die Reize an, so bemerken 
wir sie, wenn sie nicht etwa sehr schmerzhaft sind, bald nicht mehr. Ein Druck 
auf die Haut, eine maBige Temperaturveranderung derselben wird sehr bald 
nicht mehr gemerkt, sie miissen wieder gesteigert oder abgeschwacht werden, 
wenn wir sie wahrnehmen sollen. Weiter konnte sehr wohl auf der Anordnung 
im Thalamus die ,Verstarkung“ beruhen, welche ein Sinneseindruck erfahrt, 
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wenn gleichzeitig in seiner Nahe ein gleicher gesetzt wird. Kaltes Wasser 
kommt mir viel kalter vor, wenn ich die Hand, als wenn ich einen Finger 
eintauche. 

All dieses ist aber bisher kaum an Thalamuskranken studiert. 

Auf eines weist die klinische Beobachtung hin, darauf, daB die Proprio- 
ceptionen, welche, wie ofter hier dargelegt worden ist, von dem Hinterstrang- 
gebiete kommen, auch im Thalamus noch getrennt bleiben von den aus der 
Haut etc. stammenden Exteroceptionen des Tastsinnes, der Temperatur- und 
Schmerzempfindung. 

Gerade weil der Thalamus im wesentlichen der Sensibiliat dient — das 
wird auch dadurch bewiesen, daB er dem Riickenmark nur nicht nennenswerte 
Bahnen zusendet —, hat der Tierversuch hier fast versagt, wird die Auf- 
klarung der Klinik zufallen miissen, deren Objekte ja Auskunft geben kénnen. 
Allerdings wird es hier ganz anderer und viel genauerer Gefiihls- etc. 
Priifungen bediirfen, als sie bisher angestellt worden sind. 

Es scheint, daB die Bahnen, welche aus dem Thalamus hinaus in die 
Rinde fiihren, wesentlich aus dem grofBen lateralen Kern entspringen. In diesen 
miinden keine nennenswerten receptorischen Fasern direkt ein. Aber auch 
einige der anderen Kerne stehen, wie der Degenerationsversuch ergibt, mit 
der Rinde in Beziehung. Diese Beziehung ist iibrigens eine doppellaufige; es 
gehen nicht nur Fasern hinaus, sondern, mit ihnen eng gesellt, treten auch 
Rindenfasern in den Thalamus ein. 

Es ist also das Gefiihlscentrum, welches im Thalamus gegeben ist, mit 
einem guten Teile der GroBhirnrinde verbunden, und man hat oft Gelegenheit 
gehabt, die hier offenbar besonders wichtige Verbindung durch Apoplexien nahe 
an der Ausstrahlung aus demThalamus unterbrochen zu sehen. In diesen Fallen 
ist gewohnlich totale gekreuzte Hemianasthesie vorhanden. Die sorgfaltige Ana- 
lyse der weniger schweren Erkrankungen hat gezeigt, daB die Empfindungen zwar 
bis zu gewissem Grade vorhanden, ihre Beurteilung und besonders das Beur- 
teilen von auf mehrere Empfindungen gestiitzten Wahrnehmungen aber sehr 
gestort ist. Auch die Fahigkeit, die Empfindungen zu lokalisieren, geht so 
gut wie ganz verloren. Das ist natiirlich, denn erst die Verbindung, die das 
groBe sensible Centrum mit dem Rindenapparat eingeht, bringt die Empfin- 
dungen in Beziehung zu unserem gesamten BewuBtsein, schafft erst die Fahig- 
keit zur Selbstbeobachtung. Durch sie erst werden wir befahigt, Gewicht, 
Form, Lage der Kérper zu erkennen. Ware sie nicht, so blieben wahrscheinlich 
nur die Receptionen der Reize und die wiirden dann via spinalen, cerebellaren, 
wohl auch thalamischen Apparat wohl zu Effekten, aber nicht zu Erkenntnissen 
fiihren. Die von aufen und innen etwa einem Glied zukommenden Reize wiirden 
wohl A Lage und Bewegung regulieren, aber wir wiiBten doch nicht anzu- 
a oe ae se . se bewegt. Datiir gibt es eine gute Beobachtung. 
findungen von der Schinitis ie ae aeae one eee ee ive 
idee : nittstelle der Nerven her, die er, wie gewohnlich, in das 

gte. Diese zwangsmaBige Deutung hérte sofort auf, als er 
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durch einen Schlaganfall den Zusammenhang zwischen Thalamus und Ri BRA 


verlor. Die Receptionen flossen naturlich weiter zu, aber sie/wurden nicht 
gedeutet. a5 y, a os PEA 

Thalamuserkrankungen schaffen also meist Gefiihlsstorunge AnAasthesien 
sowohl als Hyp- und Hyperasthesien. Zu allen kénnen se bereits. oben 
ausfuhrlich geschildert, auBerordentlich lebhafte Schmerzen sesellen. Diese 
sind als centrale Schmerzen zu deuten, als solche, die nicht in ‘der Peripherie 
erweckt, sondern durch Reizung des centralen Gefithlsweges entstanden sind. 
Sie sind hinausprojiziert in die Peripherie, also eine Urteilstauschung. Wegen 
dieser unertraglich und unlinderbar gewordenen Schmerzen hat sich eine 
meiner Patientinnen vergiftet (s. 0.). Ich fand einen Herd, der die in den 
unteren Thalamuskern strahlende Rindenbahn narbig unterbrach. 

Die Frage, wie weit direkte motorische Apparate im Thalamus liegen, 
ist noch ganz offen. Die einzigen, wirklich vorsichtigen und unter Beriicksichti- 
gung der Anatomie vorgenommenen Reizversuche (E. Sachs, Brain 1909) er- 
gaben bei Macacus, da8 vom Nucleus anterior her keine Bewegungen auszu- 
lésen sind; auch der dorsale Abschnitt des Nucleus medius verhalt sich so. 
Dagegen rief Reizung des ventraleren Abschnittes eine Bewegung hervor, als 
wollte das Tier sich in Gang setzen, der Kopf wandte sich mit den Augen 
nach der anderen Seite, die gekreuzte Vorderpfote beugte sich. Dabei hat es 
sich aber wahrscheinlich um den beim Mittelhirn geschilderten ,,Stellreflex“ 
gehandelt, der durch Reizung der dicht anliegenden Mittelhirnbasis entstanden 
sein mag. 

In dem lateralen Kern enden so viele Fasern aus der motorischen Hirn- 
rinde, daB es nicht ermittelbar ist, wie weit die durch Reizung dieses Kernes 
zu erhaltenden Bewegungen nicht etwa direkt auf jene Fasern zu beziehen 
sind. Bewegungen, wie Ablenkung der beiden Augen nach der anderen Seite 
bei Reiz im dorsalen Abschnitt, Vorwartsschreiten der gekreuzten Glieder bei 
Reiz des ventralen hinteren Drittels, Drehen des Kopfes, Kauen u. s. w. 
wurden dabei beobachtet. 

Die klinische Erfahrung zeigt, daB bei Ausfall gréBerer Thalamusteile 
eine eigenartige, die ,,athetotische“ Bewegung in der gekreuzten K6rperhalfte 
auftreten kanp. Ebenso werden dann Ofter, aber keineswegs regelmafig, 
Stérungen der Mimik beobachtet. Die Patienten vermochten zwar willktirlich 
das Gesicht zu bewegen, es blieb aber bei der ungewollten Mimik ruhig, die 
Ziige blieben starr. Auch Zwangslachen und Zwangsweinen wird erwahnt. 


Im Thalamusbereiche liegen noch einige diesem Komplex nicht direkt 
angehérige Apparate, von denen mindestens das Ganglion habenulae und das 
‘centrale Hohlengrau Symptome machen kénnten, die die Klinik interessieren. 
Das Ganglion habenulae am medialen Thalamusrande muB aus 
Griinden, welche die vergleichende Anatomie an die Hand gibt, mit den Mund- 
bewegungen, dem Saugen etc. etwas zu tun haben ; es ist beim Menschen mit 
den Apparaten an der Hirnbasis, die ihm zugehdren, recht atrophisch, aber 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 7 
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bei den Saugern, die ausgebildeten Mundapparat, Riissel etc. haben, sehr groB 
Viel Ausfallsymptome wird man also nicht bei seinem Untergang erwarten 
diirfen; es ware aber doch in Zukunft darauf zu achten, ob iiberhaupt welche 
auffindbar sind. 

Mehr schon wissen wir von der groBen grauen Masse, welche die Medial- 
seite des Thalamus begleitet, inn von dem Ventrikel trent. Diese, das cen- 
trale Héhlengrau, senkt sich als Tuber cinereum auch an die Hirn- 
basis und als Processus infundibuli an die Hinterseite der Hypophyse, deren 
sog. Hirnanteil bildend. Riickwarts erstreckt sie sich, den Aquaeductus Sylvii 
auskleidend, bis an den Oblongataboden. Das feine, mit reichen Ganglienzellen 
erfiillte Netzwerk, sendet auf diesem ganzen Wege standig Faserchen in die 
Umgebung, kann also auf die Thalamus-, Mittelhirn- und Oblongataapparate 
einwirken oder von da beeinflu8t werden. Es ist bereits oben erwahnt, daB in 
seinem Tuberanteile der sympathische Apparat fiir die Pupille entspringt, aber 
der Tierversuch hat auch gezeigt, daB viele andere von uns der Sympathicus- 
tatigkeit zugeschriebene Vorgange durch Reizung oder Zerstérung des cen- 
tralen Hohlengraues erzeugt oder vernichtet werden kénnen. Von hier aus 
hat man — immer nur im Tierversuch — in fast allen Gebieten der visceralen 
Innervation schon Veranderungen beobachtet (s. 0.). So im Herzrhythmus, in 
der GefaBspannung, in der Darmbewegung, in der Korpertemperatur. Uterus- 
contractionen, Erektionen sind nach Reizung bekannt. 

Dann aber haben zahlreiche Versuche bewiesen, da8 man durch Zer- 
stérungen im Bereiche der lateralen Ventrikelwande bei Kaninchen die Fahig- 
keit zur Anpassung an die Aufentemperatur vernichtet, also die schwersten 
Stérungen in der Okonomie der K6rpertemperatur erzeugt. Wie es nach den 
oben angefiihrten anatomischen Daten zu erwarten ist, wird diese Fahigkeit 
aber auch durch alle Querschnitte oberhalb des ersten Thorakalnerven vernichtet. 

In die Wande des centralen Hohlengraues, in deren Lymphbahnen, ergieBt 
sich das Sekret der Hy pophysendriise. Das laBt sich durch Injektions- 
versuche in deren Vorderlappen -— der hintere ist nur Aufnahmeapparat — 
leicht zeigen. Was als besondere Funktion dem Hinterlappen zugeschrieben 
wird, kommt wahrscheinlich dem diesem dicht anliegenden Zwischenlappen zu. 
Ich halte es fiir wahrscheinlich, da8 die Hypophyse erst auf dem Wege wirkt, 
daB sie die visceralen Apparate im centralen Grau erregt. Weil der sog. Hinter- 
lappen, der Hirnanteil der Hypophyse, nur die AusfluBwege des Sekrets fort- 
fiihrt, machen Tumoren etc., die ihn oder das Tuber treffen, ganz dieselben 
Erscheinungen wie Hypophysenuntergang. 


. Das im NachlaB gefundene Manuskript Professor Edingers bricht an 
dieser Stelle ab. Es felt besonders die Darstellung des GroBhirns. Die Heraus- 
geber haben sich trotzdem zur Publikation entschlossen, weil sie dieses letzte 
Werk Edingers trotz seiner Unvollstandigkeit fiir einen fiir den Kliniker sehr 


wertvollen Beitrag zum Verstandnis der Physiologi ae 
Nervensystems halten. ysiologie und Pathologie des 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven 


einschlieBlich der Untersuchungstechnik. 
Von Prof. Dr. Toby Cohn, Berlin. 


Mit 52 Abbildungen im Text. 


A, Allgemeiner Teil. 


Begriffsbestimmung. 


Der Begriff der peripherischen Lahmung ist verhaltnismaBig leicht ab- 
zugrenzen, wenn man ihn anatomisch bestimmt: es ist ein Ausfall der 
aktiven Beweglichkeit, der durch eine Erkrankung peripherischer Neurone in 
der Strecke zwischen deren Ursprungszelle (Vorderhorn- oder Kernzelle) und 
dem Endorgan (der Muskelendplatte) hervorgerufen ist. Damit sind ohne 
weiteres — abgesehen von den cerebralen und den psychogenen Bewegungs- 
ausfallen — auch diejenigen abgetrennt, die ihren Ursprung einer Krankheit 
der Vorderhérner (Poliomyelitis etc.), des Bulbus (z. B. Syringobulbie) und 
der Muskeln selbst verdanken. Einbezogen sind damit — und das entspricht 
in der Tat dem Gebrauch — die durch Wurzel- und Plexuserkrankungen er- 
zeugten Lahmungen. 

Alle die obengenannten Begriffe bediirfen noch naherer Erlauterung. Sie 
wird im folgenden gegeben werden. Dort wird auch eingehend die klini- 
sche Abgrenzung der peripherischen von anderen Lahmungen vorzunehmen 
sein — und das wird einen betrachtlichen Raum in den Erérterungen dieses 
Kapitels einnehmen. — Die Darstellung soll sich im aligemeinen an die 
gegebene Definition halten. Dariiber hinaus mu sie neben den Beweglichkeits- 
defekten auch die Stérungen der Sensibilitat (und der Reflexe) 
sowie die trophoneurotischen Verdnderungen umfassen, die 
so haufige, diagnostisch und therapeutisch wesentliche Begleiterscheinungen 
peripherischer Lahmung sind, daf ihre gleichzeitige Schilderung unumgang- 
lich und fiir das Verstandnis unerlaBlich ist. 

Fine besondere Aufmerksamkeit beansprucht gerade bei diesen Lahmungen 
die Untersuchungstechnik. Die funktionelle Diagnos tik, die an die 
Kenntnis der Funktion der einzelnen Muskeln, der Versorgungsgebiete der 
motorischen und sensiblen Nerven und der Inspektions- und Palpations- 
ergebnisse ankniipft, die elektrischen Untersuchungsver- 
fahren und die Technik der Sensibilitatsprifung sind auf 
keinem Gebiete der Neurologie wichtiger oder auch nur ebenso wichtig wie 
auf dem hier zu betretenden. 


Ve 
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Die in der vorwiegend entziindlichen Genese der Neuralgien be- 
griindete Notwendigkeit, in dem Neuralgie und Neuritis“ betitelten Teil 
dieses Bandes die Nervenentziindung mit den Reizzustanden der peri- 
pherischen Nerven gemeinsam abzuhandeln, macht vereinzelte Wiederholungen 
unvermeidlich, da auch die peripherischen Lahmungen zum Teil neuriti- 
schen Ursprungs sind. Sie sind aber in dem genannten Abschnitt, in dem 
das sensorische Symptomenbild im Vordergrunde steht, nur beilaulig 
und in Kiirze behandelt, wahrend sie an dieser Stelle eingehend besprochen 
werden miissen. 

Nicht beriicksichtigt werden sollen die Lahmungen der Augenmuskeln 
sowie die der Kehlkopfmuskeln. Sie werden an anderen Stellen dieses Werkes ge- 
schildert. Das gleiche gilt von den Lahmungen der Sinnesnerven Olfactorius, 
Opticus und Acusticus. 


Der peripherische Lahmungstypus. 
Allgemeine Diagnostik. 


Die wichtigste und uns bisher bekannteste der motorischen Leitungs- 
bahnen (Fig. 46) beginnt in den Centralwindungen des Gehirns mit den Pyra- 
midenzellen der Hirnrinde. Der Achsencylinderfortsatz oder Neurit der Pyra- 
midenzelle zieht durch das Hemispharenmark, den hinteren Schenkel der 
inneren Kapsel, den Hirnschenkelfu8, die Briicke und das verlangerte Mark 
als Faser der aus solchen Neuriten bestehenden Pyramidenbahn. 
Im caudalsten Teil der Medulla oblongata kreuzt sich der gréBte Teil dieser 
Neuriten mit den symmetrischen der Gegenseite (Pyramidenkreuzung) 
und verlauft auf der anderen Korperhalfte im Riickenmark als Pyramiden- 


seitenstrangbahn — ein kleinerer Teil ungekreuzt in der Pyramidenvorder- 
strangbahn, der sich erst spater nach und nach kreuzt — caudalwarts. 
Bald hdher, bald tiefer — je nachdem er einem Arm-, Bein- oder 
Rumpimuskel motorische Impulse zuzufiihren bestimmt ist — biegt der 


Neurit aus der vertikalen in die horizontale Richtung um und zieht in das 
Vorderhorn hinein, wo er sich aufsplittert und das Endbaumchen bildet. Die 
Pyramidenzelle samt allen ihren Fortsatzen — dem Neuriten und den 
hier nicht naher zu erérternden Dendriten und Kollateralen — bis einschlieB- 
lich zum Endbaumchen nennen wir das corticospinale (centrale) 
motorische Neuron oder Protoneuron (Waldeyer). Mit den 
grofen motorischen Vorderhornzellen, die mit den Endbaumchen dieser 
centralen Neurone in Verbindung (Verschmelzung oder Berithrung) treten, 
u. zw. entweder direkt durch Dendriten der Vorderhornzellen oder indirekt 
mit Hilfe eines Schaltneurons (v. Monakow), beginnt das spinomusku- 
lare (peripherische) oder Deuteroneuron. Der Neurit der 
Vorderhornzelle verlauft als Faser der vorderen Wurzeln und weiterhin als 


peripherische motorische Nervenfaser bis zu einer Muskelfaser, wo auch er 
sich zu einem Endbaumchen aufsplittert. 
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Im motorischen Leitungsweg der Hirnnerven ist diese Zweiteilung und 
der Gesamtverlauf analog. Nur kreuzen sich die centralen Neuriten oberhalb 
der eigentlichen Pyramidenkreuzung in der Briicke und im obersten Teil der 
Oblongata und lassen ihr Endbaumchen an einer Zelle des entsprechenden 
Hirnnervenkerns (Facialis-, Hypoglossuskerns etc.) sich aufreisern. 


Fig. 46. 
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Schema der Pyramidenseitenstrangbahn. Nach den Tafeln von Striimpell- 
Jacob, aus dem Leitfaden der Elektrodiagnostik etc. von Toby Cohn. 


Diese Kernzelle hat fiir die Hirnnerven die gleiche Bedeutung wie die Vorder- 
hornzelle fiir die spinalen: mit ihr beginnt das peripherische Neuron, dessen 
Neurit in der Hirnnervenwurzel und weiterhin als Faser des peripherischen 
Hirnnerven in der geschilderten Weise zum Muskel verlautt. 

Die hier fiir den motorischen Leitungsweg kurz umrissene Theorie ver- 
mittelt am einfachsten das Verstandnis fiir die klinische Unterscheidung des 
Typs der peripherischen Lahmung von dem der anderen Bewegungsausfalle. 
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Denken wir uns den Leitungsweg in seine Teile: centrales Neuron, peripheri- 
sches Neuron und Endorgan (Muskel) zerlegt, so lehrt uns die Klinik, daB die 
Erkrankung jedes dieser Abschnitte ihre ganz charakteristischen Eigenarten 
hat, die hier in Kurze zur Finfiihrung in die Diagnostik der peripherischen 
Lahmung angegeben werden miissen*. 


1. Die durch Lasion der centralen Neurone oder kurz der Py ramiden- 
bahn hervorgerufene Lahmung ist in der Regel spastisch, dh. sie 
geht mit Steigerung des Muskeltonus, Hypertonie, einher. Die ver- 
breitetste und am leichtesten verstandliche Erklarung dafiir liegt in der — 
iibrigens vermutlich nicht ganz richtigen — Annahme, daf mit den Fasern 
der Pyramidenbahn — oder als Teil von ihnen — solche Fasern verlaufen, die 
den Muskeltonus regulieren bzw. hemmen. Wenn sie erkranken, fallen die 
Hemmungen fort, der Tonus ist ,,hemmungslos“ — gesteigert. 


Man erkennt die Hypertonie am starken Widerstand gegen briiske passive 
Bewegungen: man packt beispielsweise plotzlich mit beiden Handen gleich- 
zeitig den Arm des Patienten proximal und distal vom Ellbogen oder das 
Bein oberhalb und unterhalb des Knies und versucht rasch eine passive 
Streckung bzw. Beugung; die Bewegung gelingt in schweren Fallen gar nicht, 
in anderen schwerer, langsamer oder unausgiebiger als z. B. an der gesunden 
Seite. Dieses Symptom ist eines der wichtigsten Unter- 
scheidungsmerkmale gegentitber den peripherischen 
Lahmungen. Bei diesen fehlt die Hypertonie regelmaBig (Gelenkankylo- 
sierung mu dabei natiirlich ausgeschlossen werden), ja in der Regel ist das 
Gegenteil vorhanden: Schlaffheit, itbermaBige passive Beweglichkeit, 
Hypotonie bis zur Atonie. Im gelahmten Gebiete kinnen Fingergelenke bis zum 
Extrem hyperextendiert, Knie und Ellbogen aufs starkste ,nach hinten durch- 
gedriickt“, ein Oberschenkel bis. zur Horizontalen abduziert werden, ein 
Schultergelenk hangt als ,,Schlottergelenk herunter wie am Skelet. Die 
peripherische Lahmung ist eine schlaffe Lahmung. 
Auch durch direktes Beklopfen der gelahmten Muskeln 1a8t sich dieser Unter- 
Schied nachweisen: spastische Muskeln reagieren stark auf Beklopfung (g e- 


Steigerte mechanische Erregbarkeit),  schlaff gelahmte 
schwach oder gar nicht. 


De Bei der Pyramidenbahnlasion sind die Sehnen- (und Periost-) Reflexe 
gesteigert, vor allem der Patellar- und Achillessehnenreflex am Bein, der 


* DaB die Pyramidenbahn nicht die einzige centrale Bewegungsbahn ist, war schon 
lange bekannt (v. Monakow, M. Rothmann u. a.). Die letzten Jahre, namentlich auch die 
Beobachtungen von Wilson, die Epidemien von Encephalitis lethargica, die Publikationen 
tiber Pseudosklerose u. a. haben immer mehr die klinischen Zeichen der Erkrankungen 
dieser Hirnabschnitte, vor allem des Corpus striatum, kennen gelehrt, so da8 wir jetzt 
durchaus im stande sind, das Bild dieses Krankheitstyps zu umreiBen. Es kann aber hier 
auf die Schilderung dieser extrapyramidalen Hirnlahmung und des 
amyostatischen Symptomenkomplexes nicht eingegangen werden. 
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Triceps- und Vorderarmreflex am Arm (Naheres dariiber spater). Auch 
hierfiir wird allgemein der Wegfall von Hemmungen angeschuldigt: 
mit den Pyramidenbahnen verlaufen reflexhemmende Fasern, bei deren Zer- 
storung die Reflexe ungehemmt, gesteigert sind. In den hdheren Graden 
der Reflexsteigerung kommt es zum Klonus (FuBkionus, Patellarklonus 
u. s. w.). Bei der peripherischen Lahmung fehlt nicht nur die Reflex- 
steigerung (und der Klonus), sondern die Reflexe im Bereiche der Lah- 
mung sind entweder normal oder gewdhnlich abgeschwacht bzw. 
erloschen. Vereinzelte gegenteilige Beobachtungen (F. Herzog) sind 
bisher unerklart. 


3. Die Lahmung bei Pyramidenbahnlasion ist in der Regel eine mehr oder 
weniger starke Parese: die ungekreuzten Pyramidenvorderstrange und 
die extrapyramidalen (subcorticospinalen etc.) motorischen Apparate gentgen 
offenbar, um es nicht zu volliger Lahmung kommen zu lassen. Demgegeniiber 
sind die peripherisch gelahmten Muskeln véllig bewegungs- 
los, mindestens im Beginn, da eine Unterbrechung im Gebiete der 
peripherischen Neurone den gesamten motorischen Leitungsweg ungang- 
bar macht. Nur im Verlaufe der Besserung kehrt ein Teil der Beweglichkeit 
zuriick. 


4. Die gelahmten Muskeln bei der Pyramidenbahnlasion sind gar nicht 
oder nur in verhaltnismaBig geringem Grade atrophisch. Das ,,trophische Cen- 
trum“ des Muskels sind die Ursprungszeller des peripherischen Neurons, d. h. 
die Vorderhorn- bzw. Kernzellen. Es tritt deshalb zwar auch gelegentlich eine 
summarische Abmagerung der Muskeln paretischer GliedmaBen 
bei der centralen Lahmung auf — wie iibrigens auch bei Erkrankungen 
nicht motorischer Teile des Centralorgans, also z.B. bei Tabes, oder bei 
Krankheiten in den Gelenken und in deren Nachbarschait u. s. w., aber die 
schwersten Grade der Atrophie finden wir erstens bei Befallen- 
werden der peripherischen Neurone, d. h. der Vorderhérner oder der peri- 
pherischen Nerven und zweitens bei gewissen Erkrankungen des Muskels 
selbst (Dystrophie). In beiden Fallen handelt es sich um individuelle 
Atrophie, d. h. um Schwund einzelner, ganz bestimmter Muskeln oder 
Muskelgruppen. 


5. Wahrend sowohl bei den centralen als auch bei den myogenen (dys- 
trophischen) Muskelabmagerungen es sich um sog. einfache Atrophie handelt, 
die allerdings bei den Dystrophien bis zum vélligen Schwund der Muskulatur 
fortschreiten kann, ist die Atrophie der peripherischen Lahmungen deg ene- 
rativ. Verletzung eines der beiden motorischen Neurone oder seine Erkrankung 
fihrt zur Entartung (Degeneration) seines Neuriten (Fig.47u.48), Zerfall seiner 
Markscheide, des Achsencylinders selbst, Vermehrung der Kerne der Schwann- 
schen Scheide und des Zwischengewebes (Naheres s. unten). Diese Degene- 
ration betrifft so gut wie ausschlieBlich das Neuron, das Sitz der krankhatten 
Veranderung ist, wahrend der iibrige motorische Leitungsweg 1m wesenitlichen 
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intakt bleibt. Bei Entartung des peripherischen Neurons entartet aber 
die zugehérige Muskelfaser mit: chemische Veranderungen, Ver- 
lust der Querstreifung, Vermehrung der Sarkolemmkerne und des Zwischen- 
gewebes, das allmahlich die contractile Substanz ersetzt. Diese Muskel- 
entartung kann man_ elektrodiagnostisch nachweisen: E nt artun g s- 
reaktion (s. Naheres weiter unten). Ihr Vorhandensein beweist 
gegentiber dem Verdacht sowohl auf myogene als auf 
centrale oder sonstige (arthrogene, durch Inaktivitat erzeugte 


Fig. 47. Fig. 48 


Normale peripherische Nervenfaser, 


deren Markscheide das Neurokeratin- Markscheiden im Beginn des Zerfalles. 

geriist erkennen la8t und die Lanter- Nach Bielschowsky. 

mannschen Einkerbungen zeigt. Nach 
Bielschowsky. 


u. s, w.) Atrophie die Lokalisation im peripherischen 
Neuron. 


6. Die gewohnliche Ausbreitung der Lahmung bei den centralen Lah- 
mungen ist die der Hemiplegie, Monoplegie, Paraplegie 
oder Diplegie: spastische Parese bestimmter »Pradilektions“-Muskel- 
gruppen entweder einer ganzen oder beider Korperhalften bzw. eines be- 
stimmten Gliedes oder der symmetrischen Gruppen beider Beine. Bei der peri- 
pherischen Lahmung im engeren Sinne, d. h. bei Befallensein des Nerven- 
stammes oder seiner Aste — anders ausgedriickt: bei der fasciculadren 
Lahmung — im Gegensatz zur nucleare n, entspricht der Bewegungs- 
ausfall naturgema8 dem anatomischen Ausbrt eitungsgebiete eines 


(oder mehrerer) peripherischer Nerven bzw. eines einzelnen 
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Nervenastes. Anders bei Erkrankung der Ursprungszellen (Vorderhorn, 
Nervenkerne) ; dariiber spater. 

7. Bei den centralen Lahmungen fehlen haufig die Bauchreflexe sowie 
die Cremasterreflexe. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle findet man ferner 
bestimmte pathologische, normalerweise nicht anzutreffende Reflexphanomene, 
die sog. spastischen Reflexe nach Babinski, Rossolimo, Mendel- 
Bechterew, Oppenheim u. s. w., tiber deren Deutung bisher nur Hypothesen 
vorliegen, und die an anderer Stelle dieses Bandes behandelt werden, u. zw. 
findet man entweder alle oder einzelne von ihnen; ferner, speziell bei cerebralen 
Lahmungen, unwillkiirlichhe Mitbewegungen — entweder in Muskeln 
der kranken Seite bei Innervation von symmetrischen der gesunden Seite oder 
in nicht innervierten Muskelgruppen der kranken: Striimpellsches Tibialis- 
zeichen, Radialiszeichen u. s. w., und endlich — vor allem bei Herden in der 
Nahe des Linsenkerns — die sog. posthemiplegischen Bewe 
gungsstérungen: Athetose, choreiforme, schiittelnde, dem Intentions- 
zittern Ahnliche, ataktische und Aahnliche Bewegungen. Alle diese Er- 
scheinungen, von denen die letzteren durch Stérung besonderer Hirn- 
mechanismen hervorgerufen werden, fehlen bei den peripheri- 
schen Lahmungen durchweg. Das gleiche gilt natiirlich von 
aphasischen, hemianopischen, psychotischen und anderen Hirnsymptomen. 
Uber gewisse peripher bedingte Stérungen der Sprachartikulation und des 
Schluckens im speziellen Teile. 

8. Sensibilitatsstérungen k6énnen sowohl die centralen wie 
die peripherischen Lahmungen begleiten. Daritber wird spater eingehend zu 
sprechen sein. Hier sei nur erwahnt, daB erstens diese Stérungen bei peri- 
pherischen Lahmungen im eigentlichen Sinne (Nervenstammaffektion) dem 
Ausbreitungsgebiet der sensiblen Aste des befallenen 
(gemischten) Nerven entsprechen, indem sie dieses ganze Gebiet 
oder doch gewisse Teile desselben einnehmen, und daB zweitens wenigstens 
in der Regel die Tiefensensibilitat — Muskel-, Gelenk- und Vibra- 
tionsempfindung — verschont und das Tastvermégen der Hand 
(Stereognose) erhalten bleibt. Bei den cerebralen und spinalen Sensibilitats- 
stérungen ist die Ausbreitung eine ganzlich andere (s. die betreffenden Kapitel) ; 
bei den cerebralen Lahmungen sind gerade die genannten Empfindungs- 


qualitaten gewohnlich in erster Reihe geschadigt. 
Vasomotorisch-trophische Stérungen kommen bei Erkrankung 
beider Neurone vor, kénnen aber auch in beiden Fallen fehlen. Fs handelt sich um 
Cyanose, Blasse, iiberm’Bige Rétung, verminderte oder vermehrte Schweifsekretion, 
Odem, Glanzhaut, Schuppen- und Schorfbildung, Herpes, vermindertes oder vermehrtes 
Wachstum von Haaren und Nageln, Knochenatrophie und Gangran. — Die schwereren 
Formen solcher Anomalien, besonders Schorfbildung, Herpes, Gangran, sind bei peri- 
pherischen Lahmungen, insbesondere bei Kriegsverletzungen, haufiger anzutreffen mud 
halten sich oft (aber durchaus nicht immer) an das Ausbreitungsgebiet der verletztea 
sensiblen Nervenfasern, Im allgemeinen aber sind vasomotorisch-trophische Stérungen i 
den nichtperipherischen Lahmungen durchaus nicht seltener, eher ist das Umgekehrte 


der Fall. 


100 Toby Cohn. 


Die folgende Tabelle soll in Kiirze die Hauptmerkmale der centralen und 


der peripherischen Lahmung gegeniiberstellen : 
Lision der peripherischen moto- 


Pyramidenbahnlasion. rischen Neurone. 

1. Spastische Lahmung: Hypertonie mit ge- 1. Schlaffe Lahmung: Hypotonie, mechani- 
steigerter mechanischer Erregbarkeit. sche Erregbarkeit vermindert oder er- 

loschen. 

2. Gesteigerte Sehnen- (und Periost-) Reflexe. 2, Abgeschwachte oder erloschene Sehnen- 
Klonus. reflexe. 

uebarese: 3. Lahmung. 

4, Keine oder maBige summarische Atrophie. 4, Schwere, individuelle Muskelatrophie. 

5. Keine Entartungsreaktion. 5. Entartungsreaktion. 

6. Hemi-, Mono-, Para- oder Diplegie. 6. Lahmung eines oder mehrerer peripheri- 
scher Nerven bzw. eines Astes — bei 
fascicularer Erkrankung — oder Lah- 
mung nach segmentaler Gruppierung 
(s. u.) — bei Kernerkrankung. 

7. Spastische Reflexe (Babinski u. s. w.). 7. Fehlen der spastischen Reflexe, der Mit- 

Mitbewegungen. Oift posthemiplegische bewegungen u. s. w. 
Bewegungsstorungen. 

8. Sensibilitdtsst6rungen mannigfacher Art. 8. Ausbreitung der  Sensibilitatsstérung: 
Tiefensensibilitat oft in erster Reihe be- a) bei Stammerkrankung im Nervenge- 
troffen, Astereognosie hautfig. biet; Tiefensensibilitait und Stereognose 

verschont; 6) bei Kernerkrankung s. 
unten. 


Innerhalb des peripherischen Neurons miissen wir in 
bezug auf den klinischen Typ diejenigen Lahmungen, die ihre Entstehung 
einer Krankheit der Ursprungszellen — Vorderhorn oder Kerne im Hirnstamm 
— verdanken, von denen trennen, deren Sitz die Nervenstamme oder deren 
Aste sind: die nucleAren von den fascicularen Lahmungen. 

Gemeinsam haben beide: 1. die Schlaffheit und verminderte oder er- 
loschene mechanische Erregbarkeit; 2. das Fehlen oder Schwachsein der 
Sehnenreflexe; 3. die Vollstandigkeit der Lahmung; 4. die Schwere der Muskel- 
atrophie; 5. das Auftreten von Entartungsreaktion; 6. das Fehlen spastischer 
Reflexe, Mitbewegungen u. s. w. Die Unterschiede sind vorwiegend folgende: 

i. Wahrend die fasciculare Lahmung sich dem Ausbreitungsgebiete eines 
oder mehrerer motorischer Nerven oder eines Nervenastes anschlieBt, folgt die 
nucleare der segmentaren Anordnung der Muskelkerne in den Vorderhérnern 
oder im Hirnstamm (s. das betreffende Kapitel), d. h. sie befailt gleichzeitig 
Muskeln verschiedener Nervenversorgungsgebiete in bestimmter Auswahl und 
verschont wiederum in typischer Weise je nach der Héhe des Herdes andere 
Muskeln oder Teile von Muskeln trotz deren Zugehérigkeit zum gleichen peri- 
pherischen Nerven. Eine Lahmung z. B., die lediglich samtliche Handmuskeln 
betroffen hat, d. h. also den distalen Teil der vom Medianus und Ulnaris ver- 
Sorgten Muskeln, ist wahrscheinlich (s. den speziellen Teil) nicht fascicular 
sondern nuclear: der Herd ist das 8. Hals- und 1. Dorsalsegment des Ractent 
marks, wo die Kerne dieser kleinen Handmuskeln zusammenliegen. 
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2. Die Sensibilitatsstérungen bei fascicularer Lahmung eines 
gemischten Nerven entsprechen der Ausbreitung seiner sensiblen 
Fasern. Bei reiner nucledarer Lahmung, also bei isolierter Vorderhorn- 
erkrankung (Poliomyelitis) fehlt jede Andsthesie — da ja nur motorische 
Territorien betrofien sind. Haufig allerdings greifen spinale (und in noch 
hoherem Grade bulbare) Herde iiber die motorischen Ursprungszellgebiete weit 
hinaus und befallen nicht nur die benachbarten centralen motorischen Bahnen, 
die Pyramidenseitenstrangbahn, mit, sondern auch sensible Centren und Faser- 
gruppen. Dann findet man ganz charakteristische Ausbreitungstypen von Ge- 
fuhlsstérung entsprechend der spinalen Versorgung der Kérper- 
hautabschnitte und iiberdies auch charakteristische Gruppierung des 
Betroffenseins bestimmter Gefihlsqualitaten: so der 
Temperatur- und Schmerzempfindung bei Syringomyelie, der gleichseitigen 
Lagegefiihlsstérung mit kontralateraler der Beriihrungs-, Temperatur- und 
Schmerzempfindung bei der Halbseitenlasion u. s. w. 

3. Schmerzen begleiten im allgemeinen die Krankheiten des motori- 
schen Leitungsweges nicht, sie fehlen in der Regel also sowohl bei Vorder- 
horn- als bei (motorischer) Nervenstammerkrankung. Dagegen treten sie bei 
Lasionen gemischter Nerven — Verletzungen und namentlich Entziindungen — 
sehr haufig und oft genug bis zur Unertraglichkeit gesteigert auf (s. Kapitel 
Neuralgie und Neuritis). Am starksten sind sie bei Befallensein der hinteren 
Wurzeln durch Wirbel- oder Meningealerkrankungen, Tumoren u. s. w., aber 
auch spinale Vorderhornherde, die auf die ,,Schmerzbahn“ tibergreifen, sind 
oft von mehr oder weniger heftiger Schmerzempfindung begleitet. Differential- 
diagnostisch ist dieses Symptom daher nur insofern zu verwerten, als der 
Schmerz bei fascicularen Erkrankungen nicht sowohl dem Ausbreitungsgebiet, 
als dem Verlauf des Nervenstamms und seiner Aste entspricht: so 
zeichnet bei einer mit Schmerz verbundenen Ischiadicuslahmung der Kranke 
bei der Frage nach dem Sitz seiner Schmerzen die Projektion des Verlauts des 
Nervus ischiadicus und seiner Aste mit dem Finger auf die Haut. 

4. Die elektrische Untersuchung ergibt zwar sowohl bei fascicularen als 
bei nucledaren Lahmungen in auch nur einigermaBen schweren Fallen Ent- 
artungsreaktion (EaR). Es gibt aber eine bestimmte, spater naher zu _ be- 
schreibende Form der EaR, die maligne Form der partiellen EaR 
(Toby Cohn), die vorwiegend bei progressiven spinalen Prozessen vorkommt : 
bei diesen Fallen, in denen gewissermaBen Faser nach Faser ergriffen wird, 
trifft die untersuchende Elektrode entweder schon untergegangene oder intakte 
Muskelbiindel, nicht aber geniigende Menge von solchen, die im Entartungs- 
vorgange begriffen sind. Die EaR fehlt dann entweder ganz oder es zeigt sich 
nur ihre partielle Form, diese aber in einem Typ, der die schlechte Pro- 
gnose bezeichnet. In zweifelhatten Fallen kann auch dieses Moment zur Unter- 
scheidung verwertet werden. 

Es geht aus dem Gesagten hervor, daf die Trennung der peripherischen 
von der centralen Lahmung eine Reihe sichererer Anhaltspunkte bietet als die 
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Scheidung innerhalb der Erkrankungen des Deuteroneurons, der nuclearen 
und fascicularen. Und in der Tat ware nicht selten die Schwierigkeit erheblich, 
wenn nicht de Anamnese in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle den 
Weg wiese: SchuBverletzung, Schlaflahmung, Poliomyelitisepidemie, Diphtherie- 
lahmung u. s. w. lokalisieren sich gewissermaBen von selbst. Vermehrt wird 
die Schwierigkeit noch dadurch, daB die oben gegebenen Differentialdiagnostica 
nur mit Vorsicht zu benutzen sind. Was zunachst die Gruppierung der ge- 
lahmten Muskeln betrifft, so ergibt sich aus den anatomischen Verhaltnissen, 
daB je centraler, je ndher am Ursprungsort die fasciculare Lasion sitzt, desto 
mehr ihr Typ sich dem nuclearen nahern muB. Im Plexus ist die Anordnung 
der Nervenfasern noch nicht die endgiiltige des peripherischen Nerven, und 
in den vorderen Wurzeln ist sie noch fast die gleiche wie im Vorderhorn. Die 
Sonderung der Neurite geht nicht so vor sich, daB sich sofort nach Verlassen 
der Kernzellen jeder gewissermafen in seine peripherische Nervenfasergruppe 
begibt, sondern erst nach mannigfachen Verflechtungen lést sich aus dem 
,Ceflecht, dem Plexus, der endgiiltige Nervenstamm. Nicht nur bei Wurzel- 
erkrankungen, sondern auch bei Plexuslahmungen kommt es deshalb zu Lah- 
mungstypen, die durchaus den nuclearen Charakter tragen kénnen: nicht alle 
Muskeln eines Nervengebietes sind betroffen, sondern einige Muskeln 
verschiedener Nervengebiete. So haben wir bei SchuBverletzungen des 
Plexus den oben unter 1. erwahnten Fall einer ausschlieBlichen Lahmung der 
kleinen Handmuskeln wiederholt beobachtet. Aber noch mehr: auch bei Er- 
krankung der Nervenstamme selbst, so bei Schiissen durch die Oberarmnerven 
in der Bicepsfurche, kommt es dazu, daB innerhalb des Nervenkabels einzelne 
Leitungen intakt und darum im Gebiete des Nervus medianus und des Nervus 
ulnaris einzelne Muskeln verschont bleiben und nur der Rest der Lahmung 
verfallt. 

Ahnliches gilt von den elektrischen Veranderungen. Ohne spateren Aus- 
fiuhrungen vorzugreifen, sei hier nur gesagt, daB die maligne Form der par- 
tiellen EaR sich auch bei langsam progredienten Prozessen im fascicu- 
laren Gebiete findet, also bei Wurzel- und Nerventumoren, bei Halsrippe, 
bei chronisch-toxischen Neuritiden u. s. w. 

Trotz des Gesagten behalten die oben gegebenen Unterscheidungszeichen 
natiirlich ihren hohen Wert; denn sie bilden eben die Regel. 


Wie unterscheidet man die Erkrankungen des motorischen Nerven von 
den myogenen Lahmungen, den Dystrophien? Aus dem auf S. 106 
gegebenen Schema geht von selbst hervor, daB auch diese Lahmungen im 
Gegensatz zu den centralen schlaff sein miissen: Hypotonie bis zur Atonie, 
Schwache oder Fehlen der Sehnenreflexe, Fehlen spastischer Reflexe, der Mit- 
bewegungen u. s. w. charakterisieren sie. Atrophie ist vorhanden, aber sie ist 
nicht degenerativ (s. oben S. 104); EaR, die an Lasionen des peri- 
pherischen Neurons gebunden ist, fehlt. Haufig sind einzelne erkrankte 
Muskeln Sitz von Hypertrophie oder Pseudohypertrophie. Dieses Symptom 
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fehlt bei peripherischen Lahmungen. Sensibilitatsstérungen kommen bei den 
myogenen Atrophien nicht vor, ebensowenig sind vasomotorisch-trophische 
Anomalien der Haut und des Stiitzgewebes, wenn man von Fettwucherung 
absieht, fiir sie bezeichnend. Besonders charakteristisch aber ist die Gruppie- 
rung der erkrankten Muskeln bei den Dystrophien (s. das betreffende Kapitel) : 
annahernd symmetrisches Befallensein beider Kérperhalften und Bevorzugung 
der proximalen Muskulatur der Extremitaten (Schultergiirtel, Hiifte, 
Oberschenkel, Oberarm) und vor allem der Rumpf- (Riicken-) Muskeln, in 
bestimmien Fallen auch des Gesichtes. Die Abgrenzung ist also gewohnlich 
nicht schwierig. 

Anders liegt es mit der praktisch sehr wichtigen und oft auf den ersten 
Blick nicht leichten Unterscheidung der peripherischen Lahmung von den 
sog. Reflexatrophien. Nach Verletzungen (Frakturen, Luxationen, 
Kontusionen, SchuBverletzungen) und Entziindungen (rheumatischen, gichti- 
schen, tuberkulésen, gonorrhoischen, syphilitischen) von Gelenken sieht man 
nicht selten schon nach kurzer Zeit Atrophien in der das Gelenk bewegenden 
Muskulatur, namentlich den Streckmuskeln, auftreten, also bei Kniegelenks- 
erkrankung im Quadriceps, bei Sprunggelenksverletzung in den Waden- 
muskeln, bei Ellbogenlasion im Triceps, bei Hiiftgelenkerkrankungen in den 
Giutaei und bei denen des Schultergelenks im Deltoideus und den Schulter- 
blattmuskeln: arthrogene Atrophien. Aber auch ganz entfernte 
Muskeln der befallenen Region zeigen oft noch deutliche, mehr oder weniger 
starke Abmagerung, und nicht nur bei Gelenklasionen, sondern bei Weichteil- 
erkrankungen in der Nahe eines Gelenkes (MuskelzerreiBungen, SchuB- oder 
Schnittwunden, auch operativen Verletzungen, groBen Hautwunden u. s. w.) 
konnen sich, namentlich bei noch wachsenden Personen, rasch ausgedehnte 
Atrophien entwickeln, die weit iiber das Verletzungsgebiet hinausreichen und 
- selbst eine ganze Extremitat befallen: abartikulare Atrophien. Dab 
es sich dabei um Inaktivitatsfolgen handelt, wie man frither allgemein glaubte 
und wie noch heute von manchen Autoren (Sulzer u. a.) angenommen wird, 
ist unwahrscheinlich: die auffallend rasche Entstehung — oft schon nach 
wenigen Tagen —, das Auftreten bei erhaltener oder wenig gestérter Beweg- 
lichkeit, das Fehlen bei anderen, viel schwereren Bewegungsausfallen und 
Tierexperimente (Valtat, Hoffa u. a.) sprechen dagegen. Man nimmt vielmehr 
nach Vualpian und Paget an, daB durch den von den Gelenkflachen oder dem 
Periost und den Weichteilen fortgeleiteten Schmerz- bzw. Entziindungsreiz 
auf der Reflexbahn eine Funktionsstérung der Vorderhornzellen und damit 
eine Schwachung des trophischen Muskelcentrums eintritt: daher der Name 
Reflexatrophien. Ihnen nahe stehen die bei Skoliose in den Riicken- 
muskeln der gedehnten Seite, nach lange getragenen Verbanden — z. B. nach 
Phlegmoneoperation — im Daumenballen und am Vorderarm, nach Venen- 
thrombose im Quadriceps u. s. w. beobachteten sog. ischamischen 
Atrophien. Atrophie und Schwache, nicht Lahmung, sind die ein- 

i i ( Es fehlen nicht nur alle Anomalien der 
zigen Symptome dieser Stérungen. Ls 
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Sensibilitat und der Reflexe, sondern namentlich die Entartungszeichen, also 
vor allem die EaR. Wo diese vorhanden ist, muB eben an eine Beteiligung, 
mindestens eine Mitbeteiligung peripherischer Neurone gedacht werden, also 
z. B. bei SchuBlasionen des Schultergelenks an eine gleichzeitige Verletzung 
des Gelenks und der benachbarten Nervenstamme. 


Endlich noch ein Wort iiber die Differentialdiagnose gegeniiber den 
psychogenen Bewegungsausfallen, obwohl an anderem Orte 
(Kapitel Hysterie) daritber das Notige gesagt wird, und obwohl im. allge- 
meinen gerade gegeniiber den peripherischen Lahmungen diese Unterschei- 
dung nicht eine so iiberragende Rolle spielt wie gegentber den centralen. Der 
psychogene Ausfall der aktiven Bewegungen ist keine Lahmung im eigentlichen 
Sinne, sondern eine Nichtbetatigung bewegungsfahiger 
Muskeln infolge psychischer Sperrung. Man vergleiche das 
z. B. mit dem Mutismus katatonischer Geisteskranker: ohne daB die Stimm- 
und Sprachmuskulatur gelahmt ist, kann der Kranke infolge psychischer Sper- 
rung nicht sprechen. Wir wahlen darum am besten fiir diese Stérungen die 
Bezeichnung psychogene Akinesien*. Entsprechend der Genese 
dieses Syndroms, auf deren Mechanismus hier nicht naher eingegangen werden 
soll, schlieBt sich das klinische Bild weder an Nervenausbreitung noch an 
spinale Hoéhenlokalisation oder cerebrale Synergien an, sondern an psychische 
Vorgange, an Vorstellungen. An einer akinetischen Extremitat gibt es, 
um bei den peripherischen Lahmungen zu bleiben, nicht Ausfalle eines 
einzelnen Muskels, des Musculus deltoideus oder des Musculus tibialis 
anterior, nicht solche der Radialis- oder Peronaeusgruppe. Gewéhnlich ist der 
ganze Arm vollig bewegungslos — entsprechend der Vorstellung, die der Laie 
von einer ,,Armlahmung“ hat (Hellpach), oder der Patient ,kann nicht 
gehen“, d. h. er zeigt etwa keine der typischen Gangstérungen — spastisch- 
paretischen, Steppergang, ataktischen Gang u. s. w. —, sondern er schleppt 
das Bein wie einen Fremdkoérper hinter sich her; oder bei psychogener Akinesie 
beider Beine kommt es zur Astasie-Abasie: Gehen und Stehen wird ganz un- 
modglich, wahrend dabei in Bettlage alle Bewegungen ausfiihrbar sein kénnen. 
Die Reflexe sind naturgema8 nicht verandert, von EaR kann nicht die Rede 
sein. Atrophie fehlt gewéhnlich, wenn auch ohne Zweifel vereinzelt Falle 
summarischer — niemals individueller — Abmagerung maSigen Grades, ver- 
mutlich echte Inaktivitatsatrophien, beobachtet werden. Die begleitenden Ge- 
fuhlsstérungen folgen ebenso wie die Bewegungsausfalle der laienhaften Vor- 
Stellung: sie umfassen das ganze Glied oder einen gréBeren oder kleineren 


“ Der Terminus ,,Akinesie“, der bisher entweder ganz allgemein, ,,aktiven Be- 
wegungsausfall (Wernicke u. a.) oder speziell psychisch bedingten Bewegungsdefekt 
(Moebius, Oppenheim, Toby Cohn u.v.a.) bedeutete, ist letzthin von den iiber extra- 
pyramidale Erkrankungen arbeitenden Autoren fiir organische Lasionen im Globus pallidus 
— man kann nur sagen — unberechtigterweise okkupiert worden. Fiir die dadurch er- 


zeugte Begriffs- oder doch wenigstens Nomenklaturverwirrung miissen sie die Verant- 
wortung tragen. 2 ; 


el 
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distalen Gliedteil, indem sie an dessen proximalem Ende mit kreisrunder 
Grenzlinie — ,manschettenférmig“ — enden: am Vorderarm, am 
Oberarm, an der Schulter, am Unterschenkel, Knie, Oberschenkel oder in der 
Leiste. In der Regel befallen sie samtliche Empfindungsqualitaten; vor allem ist 
die Schmerzempfindung aufgehoben, aber selbst tiefer Druck, der bei den 
schwersten organischen Anasthesien gefiihlt wird, wird von den Kranken oft 
nicht perzipiert. Mitunter kénnen schwere Verbrennungen ohne Reaktion er- 
tragen werden. Nach Mayer ist besonders charakteristisch dafiir, daB bei 
mehriachen Priifungen die Grenze der Géeliihlsstérung immer weiter 
proximalwarts riickt. Erscheint somit die Unterscheidung verhaltnismaBig ein- 
fach, so ist sie es doch in zwei Gruppen von FaAllen keineswegs: das sind 
erstens die metaparalytischen Akinesien (Toby Cohn) und 
zweitens die peripherischen Lahmungen mit psychogener Kompo- 
me ite: 

Nach langerem Bestehen einer Lahmung findet man nicht gerade selten, 
besonders oft im Facialis und bei jugendlichen Personen, daB das elektrische 
Verhalten sich zur Norm zuriickgebildet hat, die EaR verschwunden und 
trotzdem die Beweglichkeit gar nicht oder nur ungeniigend wiedergekehrt ist 
(Placzek, Toby Cohn, Sossinka, Edinger, Bernhardt, Oppenheim). Man erklart 
das am besten so, daB es — etwa analog der erworbenen Taubstummheit — 
infolge Wegfalls von Bewegungsempfindungen, vor allem im Kindes- 
alter, allmahlich zu einem die Lahmung tiberdauernden Verlust von Be- 
wegungsvorstellungen, und damit zu einer ,metaparalyti- 
schen“* Akinesie kommt. Auch bei Kriegsverletzten haben wir oft 
ahnliches beobachtet (Spielmeyer, Mann, Mayer, Mauf und Kriiger, Cassirer, 
O. Férster, Réper, Stoffel). Auch Moebius’ Akinesia algera (Un- 
beweglichkeit aus Furcht vor Schmerz) und Fhrets Falle von ,Gew6h- 
nungslahmung“ — Schwache der Peronaeusmuskeln ohne Lahmung, 
hervorgerufen durch Schmerzen bei Verletzten — miissen hier angeftihrt 
werden; nur handelt es sich eben bei unseren Fallen nicht um ,,Gewohnung". 
Die Erfolge des Nachholens der in der Mehrzahl dieser Falle versaumten 
oder nicht ordentlich angewandten Elektrotherapie bestatigen die Richtig- 
keit der oben angefiihrten Hypothese. 

Schwieriger, haufiger sehr schwierig, gestaltet sich die Analyse in Fallen, 
in denen neben der peripherischen Lahmung eine psycho- 
gene Komponente vorliegt. Ein Nervus radialis kann durchschossen 
sein, im Radialisgebiet findet sich EaR oder auch andere Verletzungszeichen, 
z. B. vasomotorisch-trophische Symptome; gelahmt erscheint aber die ganze 
Hand oder auch der ganze Vorderarm, ja die ganze obere Extremitat: es ist 
zu der peripherischen Lahmung, wie das bei allen organischen Nervenkrank- 
heiten vorkommt, bei Tabes, Paralyse, Hemiplegie, multipler Sklerose u. s. W., 
eine psychisch bedingte Teilakinesie, eine psychogene Komponente getreten. Es 
bedarf dann sorgfaltigster Untersuchung, namentlich mittels des elektrischen 
Stromes, und Beachtung der oben gegebenen differentialdiagnostischen Anhalts- 


2 Toby Cohn. 


punkte in bezug auf Sensibilitatsstorungen u. s. w., vor allem auch eingehender 
Funktionspritfung (s. den folgenden Abschnitt), um die komplizierte Bewegungs- 
stérung zu analysieren. Wenn dann noch vollends z. B. die genannte Radialis- 
lahmung Folge einer OberarmschuBverletzung ist und als deren Folge wieder - 
der Musculus triceps und die Schultermuskeln in Reflexatrophie (s. o.) verfallen, 
so wird leicht der Anschein erweckt, als sei das ganze Glied oder doch be- 
trachtliche Teile gleichzeitig atrophisch und gelahmt. Solche und ahnliche 
FAlle waren es anscheinend, die zur Aufstellung des Begriffes der ,,Reflex- 
lahmung*“ fithrten (Oppenheim). Gegenwartig ist von der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Autoren die Annahme, daB ahnlich der Reflexatrophie (s. 0.) 
entiernt von der Lasionsstelle und dem Nervenversorgungsgebiet auch eine 
reflektorische LAhmung auftreten kénne, fallen gelassen worden, zumal 
die atrophischen mit den am meisten funktionell geschadigten Muskeln oft 
durchaus nicht zusammenfallen (Toby Cohn). Die Symptomentrias: peripheri- 
sche Lahmung mit psychogener Komponente und gleichzeitigem Bestehen von 
arthrogener oder abartikularer Atrophie wurde gerade im Kriege auBerordent- 
lich oft beobachtet, besonders bei den als Beispiel angefiihrten Oberarm- 
schiissen. Naheres iiber dieses ganze Thema, besonders auch iiber die Methoden 
zur Auseinanderhaltung organischer und psychogener Lahmungen s. im 
speziellen Teil, namentlich unter Facialis, Ulnaris, Radialis, Plexus, Femoralis 
und Ischiadicus. 


Anhangsweise sei: daran erinnert, da®B~ oberflachliche Betrachtung 
passive Gliedfixierung infolge von Krankheit eines Gelenkes oder 
der Nachbargebilde oft genug mit Lahmung verwechselt. Das Erhaltensein 
der passiven Beweglichkeit bei gestérter aktiver beweist — wenn es sich nicht 
um psychogene Akinesie handelt (s. 0.) — Vorliegen von Lahmung. Um- 
gekehrt beweist gestérte passive Beweglichkeit* zwar das Vorliegen einer 
artikularen oder periartikularen Lasion, schlieBt aber nicht aus, daB gleich- 
zeitig eine Lahmung besteht. Das entscheidet die tibrige Untersuchung, vor 
allem die mit dem elektrischen Strom. Naheres dariiber im speziellen Teil. 


Technik und Ergebnisse der Untersuchung bei 
peripherischen Lahmungen. 

Wie aus dem vorhergehenden Abschnitt ersichtlich ist, hat die Unter- 
suchung bei der peripherischen Lahmung folgende Momente zu_beriick- 
Sichtigen: 1. den Tonus, 2. den Ernahrungszustand (Atrophie), 
3. die Beweglichkeit (Funktion), 4. die elektrische Er- 
regbarkeit der Muskeln; dazu kommen: 5. die Sensibrlitad, 
6. die Reflexe, 7. das vasomotorisch-trophische Verhalten. Die Technik der 
Prifung von Tonus, Reflexen und vasomotorisch-trophischem Verhalten kann 
hier nur nebenbei erwAhnt werden, ihre Besprechung findet sie an anderen 
Stellen dieses Werkes. Hier haben wir die Fragen zu beantworten: Wie erkennt 


* Die Unterscheidung zwischen Ankylosierung und Spasmus gehért nicht hierher. 
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man 1. Atrophie, 2. Bewegungsausfall, 3. elektrische Veradnderungen, 4. Sensi- - 
bilitatsstérungen? Die Hilfsmittel zu 1. sind Inspekti on, Palpation 


Messung, zu 2. Funktionsprifung, zu 3. Elektrodiagnostik 
zu4.Sensibilitatsprifung. 


1. Inspektion, Palpation, Messung. 


Wer eine atrophische Stérung durch Inspektion und Palpation erkennen 
will, mu8 wissen, wie die entsprechende Muskulatur normalerweise aussieht 


Fig. 49. Fig. 50. 


Handriickenplastik. Aus Toby Cohn, Methodische Palpation. 7. Ul- 
narer Abhang des Capitulum ulnae; 2. Processus styloideus radii; 


alsmuskelplastik, Aus Toby Cohn, Methodische Pal- 3. Biindel des Fingerstreckers; 4. Tabatiére; 5. Sehne des langen 
ution. 7. Levator scapulae; 2. Splenius; 3. oberer Tra- Daumenstreckers; 6. erster dorsaler Interosseus; 7. Rand des Ad- 
sziusrand ; 4. Omohyoideus; 5. Sternocleidomastoideus, ductor pollicis; 8. Interdigitalfalte; 9. Kleinfingerballen ; /0. Zeige- 
ariiberziehend Platysmabiindel; 6. Feld des Scalenus fingerstrecksehne; ‘JJ. dorsaler Handknéchel; 1/2. Faltenaus- 
edius und des Plexus; 7. Fettlager tiber dem Plexus. laufer, entsprechend den freien Randern der dorsalen Interossei. 


und sich anfiihlt. Bei einseitiger Lasion dient die gesunde Seite als Mafstab, 
wobei aber die im allgemeinen gréBere Funktionstiichtigkeit des rechten Arms 
und gewisse sehr haufige physiologische Asymmetrien zu beriicksichtigen sind. 
Bei doppelseitigen Erkrankungen la8t uns dieses Vergleichsobjekt im Stich: 
Beherrschung der Technik in der Inspektion und Palpation der 
einzelnen Gebilde am normalen menschlichen Kérper (Toby 
Cohn) ist deshalb Vorbedingung der Atrophiediagnostik. 

Als Schwierigkeiten sind dabei zu erwahnen, daf bei Fettleibigen sowie 
bei Frauen und Kindern die Muskelkonturen nicht in dem Mae sichtbar zu 
machen sind wie bei muskelkraftigen Mannern, namentlich solchen mit fett- 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 8 
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loser oder durch Alter atrophischer Haut. F ithlbar sind sie bei der grofen 
Mehrzahl der Menschen; Ubung des Auges und der palpierenden Finger ver- 


Fig, bi: 


Plastik der Armbeugeseite. Aus Toby Cohn, Methodische Palpation. 7. Ein- 
senkung zwischen den beiden Bicepsképfen; 2. langer Bicepskopf; 3. kurzer 
Bicepskopf; 4. Deltoideus; 5. innere Bicepsfurche; 6. Triceps, langer Kopf; 
7. Triceps, medialer Kopf; 8. Brachialis (internus); 9. Pronator teres; 70. La- 
certus fibrosus; 1/, Brachioradialis; 72. 12a. Griibchen zu beiden Seiten der 
Bicepssehne; 13. Sehne des Flexor carpi radialis; 7/4. Sehne des {Palmaris 
longus; 75. Feld des Flexor carpi ulnaris; 76. Flexor pollicis longus. 


Bigs52. 


Plastik der Armstreckseite. Aus Toby Cohn, Methodische Palpation. 7. Ansatz des 

Deltoideus; 2. Biceps; 3. lateraler Tricepsrand; 4. Brachiatie (internus) ; 5. Bra- 

chioradialis; 6. Extensor carpi radialis longus; 7. Extensor carpi radialis brevis; 

8. Extensor digitorum communis; 9. Extensor digiti quinti proprius; 70. Anco- 

naeus; 77. Extensor carpi ulnaris; 72. Flexor carpi ulnaris; 73. lange Daumen- 
muskeln; 74. Handstrecklinien. 


bessert die Ergebnisse betrachtlich. Am besten verbindet man die Inspektion 


und Palpation mit der Funktionspriifung (s. den folgenden Abschnitt), Der 
Hauptiehler schlechter Palpationstechnik ist das Drii cken; leises Streichen 
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erzielt die reichsten Ergebnisse, Driicken zerstért die plastischen Zusammen- 
hange. 

Unsichtbar und unpalpabel bleibt ein groBer Teil der Facialis- 
muskeln: die Wirkung ist erkennbar, die Muskelziige selbst nicht. An 
besonders mageren Gesichtern, bei Schwund des Bichatschen Fettpfropfes, 
kann man den Musculus zygomaticus als schwache Leiste sehen; sonst nur die 
Trigeminusmuskeln Masseter und Temporalis, am deutlichsten bei 
festem Kieferschlu8. Uber die Halsmuskeln gewinnt man die beste Uber- 
sicht, wenn man vom stehenden Patienten den Arm der gepriften Seite — be- 


Fig. 53. 


Schulterplastik. Aus Toby Cohn, Methodische Palpation. /. Trapezius, obere Portion; 2. mittlere 

Portion des Trapezius mit Rhomboideus; 3. Sehnenraute; 4%. Palpationsfeld des Rhomboi- 

deus; 5. Einziehung des lateralen Trapeziusrandes; 6. oberer Latissimusrand; 7. Teres maior ; 

8. Teres minor; 9. untere Trapeziusportion; 70. hintere Deltoideusportion; 77. mittlere, 

12. vordere Portion desselben; 73. Einsenkung iiber den Deltoideusurspriingen; 74. Triceps, 
langer Kopf; 75. Infraspinatus. 


lastet (mit einem Stuhl z. B.) — erheben und tief einatmen 1aBt, wahrend der 
Patient ,,im Profil“ steht. Die Schultermuskeln treten am scharfsten 
hervor, wenn der Patient stehend die Hande auf dem Hinterkopf kreuzt und 
gleichzeitig die Ellbogen moglichst stark nach hinten fihrt; die Ell bogen- 
beugemuskelIn bei verhinderter aktiver Beugung, der Streckmuskel 
(Triceps) bei verhinderter Streckung. Zur Erkennung der Hand- und 
Fingerbeuger am Vorderarm laft man am besten eine in Kopf- 
héhe oder dariiber befindliche horizontale Stange oder auch einen Fenstergriff 
u. dgl. fest umklammern, die Strecker treten bei gleichzeitiger kraftiger 
Ausfithrung folgender aktiven Bewegungen hervor: Ellbogenbeugung, halbe 
Pronation, Faustballen und Handgelenksextension. Zur Ubersicht tiber die 


HandmuskelIn 1laft man die Finger stark spreizen. Bei Aufrichten aus 
gt 
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der Riickenlage ohne Hilfe der Hande springen die Bauc hmuskeln vor. 
Die Ricken- und Hiiftmuskeln und gleichzeitig die Streck- 
muskulatur am Oberschenkel (Quadriceps) sieht man am leich- 
testen bei siraffer, militarischer Haltung mit durchgedriicktem Knie, die 
Beuger des Unterschenkels bei verhinderter Beugung in Bauch- 
lage, die Adductoren bei verhinderter Adduction in Riickenlage oder 


Fig. 55. 


Fig. 54. 


Sche Pate UOne Poet hate ee eee Kaiekeolen ee Aus Toby Cohn, Methodische Pal- 
ition. 7. \ tro ;2.G us maxi- pation. 7. Maissiatscher Streifen; i ; 
Hd ate eee eS 4. Tensor fasciae; 5. Vastus 3. kurzer Bicepskopf; 4. Scriieneacee 5 cane 
5 Secure re Trochanter maior; des Semitendinosus ; 6. Epicondylus lateralis; 7 Con- 

: anterior superior. dylus lateralis tibiae; 8. Capitulum fibulae. 


am Sitzenden ; die Dorsalflexoren des FuBes bei Dorsalflexion 
gegen Widerstand in Riickenlage, die Wadenmuskeln bei Zehenstand. 
Die Fig. 49—59 geben eine Ubersicht iiber die Plastik der genannten Regionen 
Das Sichtbarmachen einzelner Muskelbauche und die Ergebnisse der nor 
malen Ealpation mussen dem besonderen Studium iiberlassen bleiben. 

Bei atrophischen Prozessen ergibt in der Regel der Vergleich mit der 
Norm, meistens schon mit der gesunden Seite, auf den ersten Blick die Ab- 
tea in der Form: die Abflachung der Deltoideusregion, des Daumen- 

allens, der Glutaei, des Vastus lateralis, der Wade sind selbst fiir den Laien 
auifallend, ebenso das Einsinken der Interossealraume, der Scapulargruben 
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u. dgl. Auf die durch Funktionsausfall erzeugten Ruheformveranderungen 
(Schaukelstellung der Scapula, paralytischer PlattfuB u. s. w.) kommen Sit 
bald zurtick. Auch die Spindelform des Vorderarms durch Brachioradialis- 
atrophie u. s. w. ist augenfallig genug. Vieles muB aber erst gesucht werden, 


BES Fig. 57. 


Oberschenkel- und Knieplastik. Aus 


Toby Cohn, Methodische Palpation. Wadenplastik. Aus Toby Cohn, 
1.Vastus lateralis; 2. Rectus femoris; Methodische Palpation. 7. Mitt- 
3. Vastus medialis; 4. Sehnenfeld des lere Ursprungsbiindel der beiden 
Quadriceps; 5. Patella; 6. Pes anseri- Gastrocnemiusképfe; 2.2. Sein 
nus; 7. Capitulum fibulae; 8. Liga- Caput laterale und mediale; 
mentum patellae; 9. Tuberositas ti- 3. Soleus; 4. Achillessehne. 


biae; 10. Epicondylus lateralis. 


und die Falle sind fast taglich, in denen ein dem Anschein nach gesunder 
Muskel, auch an der scheinbar intakten Korperhalfte, EaR und bei genauer 
Priifung Parese oder Lahmung zeigt. Wo das Fettgewebe derb und machtig, 
die Muskulatur verhaltnismaBig zart und die Hautschichten dick sind, wie 
am Daumenballen, am GesaB u. s. w., oder wo pathologische vikariierende 
Fettwucherung die Atrophie tiberdeckt (Dystrophie mit Pseudohypertrophie) 
oder wo die Gesamtfettentwicklung betrachtlich ist, entgehen Atrophien nicht 
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selten der Beobachtung, leichter freilich der Inspektion als der zuverlassigeren 
Palpation: das Bestehen einer Konkavitat an Stelle normaler Konvexitat ist bei 
leisem Streichen ohne Druck meistens auffallig genug. Im ganzen sind diese 
Methoden, deren Hauptverdienst es ist, Verdacht zu erwecken, nur in der Hand 
des Geiibten und in gewissen Grenzen exakt. Sie erganzen die funktionelle und 
namentlich die elektrische Priifung, aber sie ersetzen sie nicht. 

In noch héherem Grade gilt das von der Messung, deren Exaktheit 
nur scheinbar und triigerisch ist. Bei verhaltnismaBig groben Atrophien gibt 
sie allerdings brauchbare Resultate, aber gerade fiir diese Falle ist sie ent- 
behrlich. Fiir Differenzen von */,—1 cm und selbst dariiber hinaus ist sie 


Fig. 58. 


Plastik der Adductorengegend. Aus Toby Cohn, Methodische Palpation. 7. Ad- 
ductor longus; 2. Gracilis; 3. freies Feld des Adductor magnus; 4. Semimem- 
branosus; 5. Semitendinosus. 


nicht zuverlassig, eher noch bei Langenmessung als bei Umfangsmessung, 
wo mehr oder weniger Druck mit dem BandmaB, geringe Verschiebung in der 
Vertikalrichtung z. B. an kegelférmigen Gliedabschnitten oder anatomische 
Varianten zwischen rechts und links schon bemerkliche Unterschiede hervor- 
rufen kénnen. Die namentlich in der Rentenbegutachtung iiblichen ,,exakten“ 
Messungen sind zu einem nicht unbetrachtlichen Teil Spiegelfechterei, 


Ob eine durch Betrachtung, Betastung oder Messung _ festgestellte 
Atrophie einfach oder degenerativ ist, laBt sich mit einiger 
Sicherheit nur durch den elektrischen Strom entscheiden, soweit nicht die 
Lokalisation, z. B. das Befallensein der beiderseitigen Handmuskeln oder die 
Anamnese, Z. B. NervendurchschieBung, oder andere akzessorische Momente 
die Entscheidung nahelegen. Das Vorkommen fibrillarer Muskel- 
zuckungen, das frither fiir ein besonders charakteristisches Zeichen de- 
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generativen Muskelschwundes, in erster Reihe allerdings des spinalen, an- 
gesprochen wurde, hat keinen erheblichen differentialdiagnostischen Wert: es 
kommt nicht nur bei vielen Arten von Atrophie, selbst ab und zu, wenn auch 
selten, bei Dystrophie, sondern auch ohne diese bei funktionellen Neurosen 
(Neurasthenie u. s. w.), Anamie und allgemeiner Ermiidung und Schwache 
vor. Charakteristisch ist es fiir das Residualstadium peripherischer Facialis- 
lahmungen (s. d.). Das Symptom der Myoky mie (Muskelwogen) ist im 
wesentlichen damit identisch. 


Fig. 59. 


Plastik der Dorsalflexorengruppe. Aus Toby Cohn, Methodische Pal- 

pation. 7. Tibialis anterior; 2. Extensor digitorum longus; 3. Pero- 

naeus longus; 4%. seine Sehne und Peronaeus brevis; 5. Gastro- 

cnemius; 6. Soleus; 7. Fossa retromalleolaris lateralis; 8. Extensor 

dijitorum brevis; 9. Fossa taloeruralis lateralis; 70. Abductor di- 
giti quinti. 


2. Funktionsprtfung. 


Bei jedem der unten folgenden Abschnitte, in denen die Lahmungen der 
einzelnen Nerven besprochen werden sollen, wird immer einleitend die Funktion 
der von dem betreffenden Nerven versorgten Muskeln und die Methodik fur 
den Nachweis ihres Ausfalls angegeben werden. Das ist nicht nur flr die 
Diagnose von groBter Bedeutung, sondern ermdglicht auch die zur Behand- 
lung unerlaBliche isolierte Muskelgymnastik, ein von der tiblichen 
sog. schwedischen Gymnastik abweichendes, spater zu erorterndes Verfahreii. 
Hier nur einige allgemeine Vorbemerkungen: 

Man pritft die aktive Bewegungsfahigkeit eines Muskels, indem man ihn 
die specifische Funktion ausfihren 1ABt: fiir den Triceps brachii die Ellbogen- 
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streckung, fiir den Quadriceps femoris die Kniestreckung, fiir den Orbicularis 
oculi den AugenschluB. Will man gleichzeitig die Kraft des Muskels priifen, 
so leistet man seiner Bewegung Widerstand, u. zw. in einer fiir diesen Wider- 
stand moglichst giinstigen Position: die Kraft des Quadriceps priife ich, indem 
der Patient in Bauchlage sein Knie streckt gegen meine Anstrengung, es ge- 
beugt zu halten, oder indem er in Riickenlage das Knie gestreckt halt, wahrend 
ich es zu beugen versuche. 

Das Dynamometer (Duchenne, Charriére, Sternberg u. a.) reiht 
sich als Triumph der Pseudo-Exaktheit den oben erwahnten Zentimeter- 
messungen wiirdig an. Es priift lediglich einen einzigen Bewegungskomplex, 
namlich den durch Synergie mehrerer Arm-, Schulter- und Rumpfmuskeln zu 
stande kommenden Handedruck; aber nicht einmal fiir dessen Kraft ist es ein 
brauchbarer Mafstab; denn nicht Kraft allein, sondern in fast gleichem, 
wenn nicht mitunter selbst hoherem Grade Ubung dieser Koordination be- 
stimmt die GréBe seines Ausschlages. R. Friedldnder 1aBt durch Schniire und 
Rollen die Bewegungen auch anderer Kérpermuskeln auf den MeBapparat 
iibertragen. Aber weder diese noch andere Konstruktionen bringen uns dia- 
gnostisch erheblich weiter. Die Resultate der Kraftpriifung sind von 
Objektivitat weit entfernt: ein Simulant oder Ubertreiber wendet 
keine oder ungeniigende Kraft an, oder er innerviert andere Muskelgruppen, 
antagonistische oder ganz entfernte: haufig ist z. B. bei Handedruckpriifung 
solcher Personen starke Tricepsanstrengung oder Humerusabduction. Die Art 
der Mitbewegungen, das Vermissenlassen typischer Bewegungsstérungen, wie 
z. B. des Handgelenk-,,Umklappens“ bei Radialislahmung, das Ubergreifen 
der Kraftdefekte auf unverdachtige Gebiete und das ganze Verhalten des 
Patienten bei der Priifung (iibermaRige, demonstrative Betatigung der Bauch- 
presse bis zur Gesichtscyanose u. s. w.) geben dem Geiibten genugend unter- 
scheidende Hinweise. Die Untersuchung mit der Hand des Arztes laBt gewohn- 
lich diese Hinweise deutlicher hervortreten als die mit dem Dynamometer. Die 
genannten wiilkiirlichen oder halbbewuBten Mitbewegungen und Bewegungs- 
ausfalle findet man ibrigens auch bei Hysterie; am haufigsten bei Trau- 
matikern, aber auch bei Personen, die starke Schmerzen haben und deshalb 
jede Bewegung vermeiden. 

Zu dieser Unsicherheit kommt noch die Tatsache, daB eine isolierte, 
aktive Contraction eines Muskels nie und nirgends méglich ist: immer 
kontrahieren sich Synergisten, Antagonisten, gliedfixierende und korper- 
balancierende Muskeln mit. Aber ganz abgesehen von der Isolierbarkeit der 
Contrac tion: auch eine isolierte Be we gung im Sinne eines einzelnen 
eee ee ae an allen Muskeln des Kérpers. Man versuche 
Wea a a a eee der eigenen Zehenmuskeln, der mimischen 
sonderes viscemeee 5 Bae ne ae ae Bip one a 
Scren oeee e Wie: iches oder kiinstlerisches Interesse — bei 
hat, ist die otonee Unb rs 2 ea: ees beeen ee 

) nbehilflichkeit auBerordentlich groB. Besonders die 
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mimische Muskulatur ist bei vielen Personen und ganzen Bevdlkerungs- 
schichten in tiberraschend hohem Grade dem Willen entzogen und nahezu 
,unwillkirlich“. Ubung erreicht allerdings ein Lésen fester Koordinationen 
und ein Ausschalten der im Kindesalter und bei Intelligenzschwachen phy- 
siologischen, bei Pyramidenbahnlasionen pathologischen Mitbewegungen. Aber 
selbst der bekannte, oft demonstrierte ,,Muskelmann“ hat es trotz hervor- 
ragender Trainierung nur zu einer ganz beschrankten Isolation bestimmter 
Muskelgruppen gebracht. 

Die Priifung der Funktion eines einzelnen Muskels gelingt deshalb immer 
nur in beschranktem Ma8e. Das vorausgesetzt, geniigt fiir die Praxis die vo r- 
wiegend auf einen Muskel abgestimmte Methodik, wie sie spater zu 
besprechen sein wird, namentlich wenn man zur Kontrolle mehrere Be- 
wegungen ausfthren laBt, an denen er beteiligt ist. Bei allen Motilitatspriifungen 
muB nach Jngham und Arnett der proximal vom Gelenk gelegene Abschnitt 
fixiert, die Bewegung sehr langsam ausgefiihrt, auf Mittelstellung des be- 
treffenden Gelenks, auf volliges Erschlaffen der Antagonisten und auf Ver- 
meidung aller Bewegungen in den distal vom gepriiften gelegenen Gelenken 
geachtet werden. 

Sehr wichtig ist zur Erkennung eines Funktionsausfalls eine durch die 
Lahmung hervorgerufene Haltungsanomalie: die Schaukelstellung 
der Scapula bei Trapeziuslahmung, die Krallenhand bzw. der KrallenfuB bei 
Interosseuslahmung, die auBenrotierte Beinhaltung (in Bettlage) bei Lahmung 
der Innenrotatoren sind Beispiele; im speziellen Teil werden sie und viele 
andere besprochen werden. Man sieht sie ohne weiteres in der Ruhehaltung des 
Liegenden oder in der ,,aktiven Ruhe“ (Wertheim-Salomonson): die 
andere besprochen werden. Man sieht sie ohne weiteres in der Ruhehaltung des 
Lordose infolge von Atrophie der Riicken- oder Bauchmuskeln u. s. w. 

AuBer dem quantitativen Moment der Kraft einer Bewegung ist auch 
auf ein qualitatives, namlich ihre Prazision zu achten: wird die 
beabsichtigte Richtung zielbewuBt und gleichmaBig eingehalten? Im_all- 
gemeinen spielt die Stérung der Prazision, die Ataxie bei den Erkrankungen 
der peripherischen Lahmungen eine geringe Rolle, jedenfalls eine auBer- 
ordentlich viel geringere als bei gewissen Erkrankungen des Centralapparates. 
{mmerhin ist darauf hinzuweisen, daB etwas dem Ahnliches vorliegt, wenn 
z. B. durch Ausfall des Musculus tibialis ant. die Dorsalflexion des FuBes 
zwar gelingt, aber ohne Hebung des medialen FuBrandes, die eben der aus- 
gefallene Muskel normalerweise bewirkt. 

Endlich ist zu erwahnen, daB es seltene Falle gibt, in denen auch bei 
peripherischen Lahmungen das Symptom der F r mt dbarkeit nachweisbar 
ist (s. das Kapitel My asthenie): bei mehrfacher Wiederholung wird die 
aktive Bewegung immer schwacher und hort schlieBlich ganz auf, um nach 
einer Ruhepause wieder zu erstarken. ‘ 

Motorische Reizerscheinungen, wie sie bei centralen Lah- 
mungen so haufig, aber auch ohne Lahmung bei centralen und anderen Er- 
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krankungen vorkommen, Krampfe, Spasmen, Myoklonie, Athetose, Chorea, 
Rigiditat, Tremoren, Agitation u. s. w., fehlen bei peripherischen Lahmungen 
in der Mehrzahl. Die wichtigsten Ausnahmen sind folgende: 

1. Bei Einklemmung oder Verwachsung sensibler Nerven tritt meistens 
eine reflektorische Contracturstellung des _ betroffenen 
Gliedes ein im Sinne einer Entspannung des Nerven, bei der aktive und passive 
Beweglichkeit in entgegengesetzter Richtung gehemmt oder unmodglich ist 
(O. Foerster); Fingerbeugungscontractur bei Einklemmungen sensibler Finger- 
nerven, Ellbogenbeugung bei solcher der Vorderarmhautnerven, Kopffixierung 
bei Einwachsen sensibler Halsnerven, Zehenbeugung bei Betroffensein der 
Nervi plantares, schwere Beugecontractur in Hiifte und Knie bei Einklemmung 
des Ischiadicus u. s. w. Ahnliches haben viele andere Autoren beschrieben. 
Naheres dariiber im speziellen Teil. 

2. Bei den gleichen Lasionen, aber auch bei Tumordruck auf Nerven- 
stamme und vor allem bei neuritischen Lahmungen findet man oft Tremoren, 
sowohl in Ruhehaltung des betroffenen Teils als bei Bewegung. Sie sind von 
den psychogenen oft nicht zu trennen, mitunter auch mit ihnen vermischt. 

3. Als Residudrsymptom peripherischer Lahmung findet sich oft, ganz 
besonders deutlich im Facialisgebiet, die Symptomentrias: sekundare 
Contractur, Mitbewegungen und fibrillare Zuckungen 
(Myokymie). Bei der speziellen Besprechung der Gesichtsla4hmungen komme 
ich darauf zuriick; s. iiber fibrillare Zuckungen auch oben S. 118. 

4. Bei langerem Bestehen von Lahmungen kommt es zur Contractur- 
stellung infolge Uberwiegens der Antagonisten: die Krallenhand bei 
Ulnarislahmung, der Pes equinovarus bei Peronaeuslahmung sind die be- 
kanntesten Beispiele (vgl. den speziellen Teil). Da8 bei gleichzeitiger Beteili- 
gung der Gelenke bei einer SchuBverletzung od. dgl. Versteifungen eintreten 
kénnen, sei nur nebenbei erwahnt. 


3. Elektrische Untersuchung. 


Die elektrische Untersuchung, deren hohe diagnostische und prognostische 
Bedeutung gerade fiir die peripherische Lahmung schon oben kurz gekenn- 
zeichnet worden ist, bedient sich des galvanischen (Gleich-) Stroms und des 
faradischen (Wechsel-) Stroms. Die Untersuchung mit den Entladungen von 
Kondensatoren (Dubois, Hoorweg, Ziehen, G.Weif, Cluzet, Lapicque, Zanie- 
towski u. a.) tbertrifft die beiden genannten zwar an Exaktheit und ist offiziell 
als die wertvollste Methode allgemein anerkannt; sie ist indessen leider 
so umstandlich, das Instrumentarium so kostspielig und ihre Verbreitung so 
gering, daB zurzeit ihre Darstellung an dieser Stelle unzweckmaBig erscheint. 
Val. dariiber die Lehrbiicher der Elektrodiagnostik, in denen ubrigens auch 
tiber die Konstruktion der Apparate fiir galvanischen und faradischen Strom 
und Naheres iiber die diagnostische Anwendung dieser Stromarten nach- 
zulesen ist. Die folgende Darstellung schlieBt sich an des Verfassers Leitfaden 
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der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie (7. Aufl., S. Karger, Berlin 
1923) an. , 

Der galvanische (konstante) Strom — oder der ihm physio- 
logisch und klinisch gleichwertige Gleichstrom der Stromcentralen — bewirkt, 
wenn er mit einer gewissen Dichtigkeit einen Muskel oder den ihn versor- 
genden Nervenstamm trifft, eine Muskelzuckung: man spricht von direkter 
Reizung, wenn man den Muskel, von indirekter, wenn man den Nervenstamm 


M. temporalis 


M. frontalis 


M. corrugator supercilii 


N. facialis (oberer Ast) NE daGeks Stamiay 


M. orbicularis oculi M. masseter 
Mm. nasales ' 


M. stylohyoideus 
M. quadratus labii sup. 


M. zygomaticus 
M. orbicularis oris 


M. splenius 
M. sternocleidomastoideus 
M. mentalis N. accessorius 
M. levator scapulae 
M. quadratus menti M. trapezius (ob. Port.) 
M. triangularis menti N. phrenicus 


N. facialis (unterer Ast) 


N. hypoglossus Plexus brachialis 


Platysma M. scalenus ant. 


M. omohyoideus 


M. thyreohyoideus N. thoracalis longus 


M. sternohyoideus M. omohyoideus 
N. thoracalis ant. Erbscher Punkt. 
Die erregbarsten Punkte am Kopfe und Halse. 


reizt. Die Dichtigkeit aber ist ein Wert, der um so grofer ist, je groBer die 
Starke (Intensitat) des Stromes ist und je kleiner der Querschnitt der tiber 
dem Muskel sitzenden Elektrode. Freilich nicht die Dichtigkeit an sich fuhrt 
zu einer Muskelzuckung — und es kann ein recht erheblicher Strom den Muskel 
oder Nerven durchflieBen, ohne da Contraction erfolgt —, sondern nur 
Schwankungen der Dichtigkeit: vorwiegend im Moment des Finleitens 
(SchlieBung) und dem des Ausleitens (Offnung) sieht man die 
Zuckung (Dubois-Reymond). ; 

Auf Grund der Untersuchungen von Pfliger am Tier und spaterer For- 
schungen sind die GesetzmaBigkeiten studiert worden, denen es unterliegt, ob 


N. facialis (mittlerer Ast) 


M. digastricus (hinterer Bauch) 
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Fig. 61. 


M. deltoideus (vord. Port.) 


M. deltoideus (mittl. Port.) 
M. coracobrach M. triceps (gemeinsch. Punkt) 


Caput longum m. tricipitis 


Caput mediale m. tricipitis 


M. brachialis N. ulnaris 


N. medianus 


M, pronator teres 


M. flexor carpi rad. 
M. palmar. longus 


M. flexor carpi uln. 


M. flexor digitorum sublimis 


M. flexor poll. long. 


M. pronator quadr. 


: N. ulnaris 
N. medianus 


M. abduct. poll. brev. : 
M. abductor dig. V. 
M. flexor poll. brev. 


Mm. lumbricales 1. und 2. 
M., adductor pollic. 


Die erregbarsten Punkte an der Armbeugeseite. 


im Einzelfalle und bei welcher Stromanordnung eine Zuckung erfolgt oder 


nicht. Fiir den Menschen hat sich nun folgendes ergeben (Brenner-Erbsche 
Zuckungsformel): 
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Fig. 62. 


i il le al A 


aa 


M. infraspinat, M., deltoideus (hint. Port.) 


M. teres minor M. deltoideus (mittl. Port.) 


wae aS 


M. teres maior 


M. latiss. dorsi 


Caput longum m. tricip. 


Caput laterale m. tricip. 


M. triceps (cap. med. u. later.) 


Caput med. und later. m. tricip. 
N. radialis 


M. brachialis 


M. anconaeus M. brachioradialis 


M. extensor carpi rad. long. 
M. supinator 

M. flexor carpi uln. 
M. extensor carpi rad. brevis 


M. extensor carpi uln. 


M. ext digitor. 5 
M. flexor digitorum profundus bi Tk tie 


M. abduct. poll. long. 
M. extens. dig. V 


M. extens. poll. brev. 


M. indicator 


M. extens. poll. long. 
M. abductor dig. V 


M. adductor pollicis 


Mm. interossei dorsales 


Die erregbarsten Punkte an der Armstreckseite. 


Die Muskeln des Menschen sind jeweils an demjenigen Punkte, der dem 
Eintritt des motorischen Nervenastes entspricht, am besten erregbar, die Nerven- 
stamme da, wo sie der Oberflache am nachsten liegen. Auf einen dieser sog. 
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erregbarsten oder motorischen Punkte, deren Kenntnis Vor- 
bedingung jeder Elektrodiagnostik ist (s. Fig. 60—65, die dem erwahnten Leit- 
faden von Toby Cohn entstammen), setzt man eine kleine — ca. 1—3 cm’ im 
Querschnitt groBe — Elektrode, gut mit heiBem Wasser, dem man auch 


Fig. 63. 


M. latiss, dorsi 
N. thoracalis long. 
(m. serrat. ant.) 


M. pectoralis maior 


Oberer Bauchreflex 
(mechanische Reizung) 


te M. obliquus abdom. ext. 


M. rectus abdom. 


Mittlerer Bauchreflex 
(mechanische Reizung) 


Mm. obliquus abdom. int. 


Unterer Bauchreflex —— und transversts 


(mechanische Reizung) 


Die erregbarsten Punkte am Rumpf. 


Salz zusetzen kann, durchtrankt, um den starken Widerstand zu uberwinden 
den die oberflachlichen Hautschichten dem galvanischen Strom bieten. Aut 
eine Stelle in der Mittellinie des Kérpers (Sternum, Nacken, Kreuzbein) setzt 
man die zweite Elektrode, ebenso durchtrankt, aber erheblich gréBer, ca. 50 
bis 100 cm? Querschnitt. Macht man jetzt mittels des an jedem Apparate 


) M. tensor fasc. lat. 
N. femoralis 


M. pectineus N. obturatorius 


M. sartorius M. adduct. long. 


_ M. quadriceps 
(gemeinsch, Punkt fir 
, m. rectus wu. vast. lat.) 


M. gracilis 


M. rectus femoris 


M, adduct. magn. 


M. vastus lateralis 


M, vastus medialis 


N. peronaeus 


M. gastrocnemius 
M. peronaeus longus 


M. extensor dig. longus <j 


M. tibialis anterior 


M._ soleus 


M. peronaeus brevis 


M. extensor halluc. long. 


M. extensor digitor brevis M. extensor halluc. brevis 


M. abductor dig. V. M. abductor halluc. 


Mm. interossei dorsales 


Fig. 64, Die erregbarsten Punkte an der Beinvorderseite. 


M. glutaeus med. 


i Th M. glutaeus max. 
ee ee 


M. adduct. magn. 


M. semitendin. 


M. biceps femoris 


M. semimembr. 


N. tibialis N: peronaeus 


M. gastrocnem. 


M. flexor digitor. long. 
M. flexor halluc. long. 


N. tibialis 


Fig. 65. Die erregbarsten Punkte an der Beinriickseite. 
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befindlichen Stromwenders die kleine Elektrode abwechselnd zur positiven 
(Anode) oder negativen (Kathode), so kann man, da die Dichtigkeit des Stromes 
und damit die Reizwirkung (s. oben) an ihr erheblich gréBer ist als an der 
anderen Elektrode, mit ihr gewissermaBen allein (cum grano salis!) die 
Muskeln reizen: sie ist die Reizelektrode, die andere die indif- 
ferente. Verstarkt man jetzt allmahlich den galvanischen Strom, wahrend 
man abwechselnd schlieBt und éffnet, so erscheint die erste sichtbare Zuckung 
— Minimalzuckung — bei SchlieBung, wenn die Reizelektrode Ka* ist: 
KaSZ. Wird der Strom verstarkt, so wird diese Zuckung gréBer, aber jetzt 
zuckt der Muskel auch, wenn die Reizelektrode zur Anode gemacht wird, uid 
zwar sowohl bei SchlieBung als bei Offnung des Stroms: AnSz, AnOz. Erst 
bei noch hodheren Stromstarken, bei denen KaSz schon groB und annahernd 
tetanisch geworden ist (KaSTe) und die Anodenzuckungen ebenfalls gro8 
sind, sieht man auch eine KaOz. Die Reihenfolge ist also: 


© Kacey KasZ AnSz. AnOz. Ill. KaSTe: AnSZ.AnOZ-~ KaOz. 


Fir die Praxis geniigt es zu wissen, daB8 bei normalen Muskeln die 
KathodenschlieBungszuckung friiher (d. h. bei schwacheren Stromen) auftritt 
als die Anodenzuckungen, und daB sie bei mittelstarken Stromen gréfer ist 
als diese; man sagt kurz: Ka> An (KathodegroéBer als Anode). 


Die Form der normalen Muskelzuckung ist die blitz- 
artige, prompte: im Momente der Stromschwankung (SchlieBung oder 
Offnung) steigt ihre Kurve an, um sofort wieder abzusinken. Auer bei den 
Strémen dritter Starke (s. 0.) bleibt wahrend der StromschluBdauer der Muskel 
schlaff. 


Auch der faradische (Induktions-) Strom wirkt, wenn er in 
ahnlicher Weise dem Korper zugefiihrt wird, als Zuckungsreiz. Aber da er 
entsprechend seiner Entstehung fortwahrend seine Richtung wechselt, wechseln 
auch die Pole fortwahrend, viele Male in der Zeiteinheit, ihre Lage: was im 
ersten Bruchteil der Sekunde Anode ist, ist im nachsten Kathode. Von einer 
Zuckungsformel im Sinne der obigen kann schon aus diesem Grunde nicht 
gesprochen werden; deshalb wird in der Praxis bei diesem Strom im allge- 
meinen kein Unterschied zwischen Kathode und Anode gemacht (NB. nicht 
ganz mit Recht, da infolge der sog. Selbstinduktion und der in der Primarrolle 
auftretenden Extrastrome die beiden abwechselnd gerichteten faradischen Strom- 
stéBe doch ganz verschiedene Starke und darum auch die Pole verschiedene 
Wirkung haben). Die Form der faradischen Zuckung ist der 
Tetanus: im Moment der StromschlieBung steigt die Zuckungskurve rasch 
an und halt sich wahrend des ganzen Stromschlusses auf der Hohe; im Mo- 
ment der Offnung sinkt sie sofort ab. Jeder der den faradischen Strom bil- 


* Ka — Kathode, An = Anode, — Ofinung, S — SchlieBung, Te = Tetanus, 
Z — starke Muskelzuckung, z — schwache Zuckung. 
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Generaltabelle. 


Galvanische Erregbarkeit Raina isiclve Erte eo bia mice wt 
Reizschwelle in Milliampere Reizschwelle in mm Rollenabstand 
te Maximale Maximale 
Unteres Grenz- und Oberes Differenz Unteres Grenz- und Oberes Differenz 
Extrem Mittelwerte Extrem beider Extrem Mittelwerte Extrem beider 
K6rperseiten Korperseiten 
Nervus facialis | os 1:0 --1°75-2°5 2:8 1:3 145 132—121 —110 102 10 
Ramus frontalis . 0-6 0-9 —1'45—2:0 2°5 0:7 — 137—128°5—120 Lay 10 
»  zygomaticus — OB 1 ec: lh © 2.5 — 146 135—125 —115 110 — 
SeenenitaliSet —- 0-5 —0°95—1°4 — _- — 1401325125 118 -— 
Nervus accessorius . | OS | IO tae OG 0°15 = 145—137-5 —130 125 10 
», musculocutaneus ..| — 0:04—0'17— 0°28 | 0°35 0-19 — 145—135 —125 122 10 
, _medianus le 027 | 03 =09 —¥5. | 7 20 OCe aie sit 135—1225—110 | 100 12 
»  ulnaris oben — 0-2 —0°55—0°9 1:3 0°6 145 140—130 —120 110 6 
» ulnaris unten . I. ees 06 —16 —2°6 Ps 0:7 = 130—118-5—107 a 11 
,,  radialis | 07 | OS 18 a2 30 ial 125 120—105 —90 = 16 
»  cruralis so || Os | 0-4 —1:05--1:7 2°6 0:6 — 120—111°5—103 =a Om 8 
5  peronaeus -- 02 —1:1 —2°0 PH 0.5 138 127—115 —108 95 13 
,, tibialis _ 0°4 —1:45—2°5 bee iL 125 120—107:5—95 93 10 
» axillaris : — OG 20 0 ne 0-7 me 125-2109: 4-93 Ora 13 
, thoracicus anterior .| — | 0:09-1:75 ~ 3 2 {a5 S17 140 1 =e | eo 
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Erregbarkeitswerte einzelner Muskeln. 
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spots Gaanicanin Faradisch GréBe der 

ENERO Henne acti 
IMuUSCHISECUCIagiCns spots. 8s = 16 116 12 
s deltoideus . . : 1:2—2°0 123—100 12 
e pectoralis maior . 0-4 117 6 
= pectoralis minor . . O-1—2°5 1338—107 6 
rf Sserpatuseantenion 7.24 5. 1:0—8'5 115—70 12 
= brachioradialis ec: 1:1—1:°7 109—106 3 
. extensor digitorum communis 0°6—3°0 115—95 3 
- extensor carpi radialis. .... 0°8 112 3 
Pe extensor pollicis brevis. . . . 1:5-—-3°5 118—107 3 
5 PLONALOT CLES 2. eee) | 2°5—2'8 115 3 
3 flexor digitorum sublimis 0:3—1°5 1388—116 3 
me flexor carpi ulnaris 0°9-—2°9 133—96 3 
abductor digiti quinti 2D 115—110 3 
i FeCtuS Tenoms = 2.0: |}. 16—6:0 1238—95 20 
3 VASUISTINEdIAIS. . 2. 0:3 —1:3 115—113 20 
as dipialisVanterter.. . 2 + «2a al ao x 1:8—5:0 123—106 11 


denden abwechselnd gerichteten Stromst6Be erzeugt blitzartige Zuckung; bei 
der Raschheit ihrer Aufeinanderfolge summieren sich die Einzelzuckungen 
zum Bilde des Tetanus. 


Die Minimalzuckung — sowohl die galvanische als auch die faradische — 
ist fiir die verschiedenen Muskeln und Nerven verschieden, auch individuelle 
und zeitliche Schwankungen gibt es; die Ausdriicke ,,schwacher“, ,,mittel- 
starker“ und ,,starker Strom“ sind deshalb nur relativ. Im allgemeinen ist die 
Minimalzuckung der Ausdruck fiir die Erregbarkeit: 
je niedriger ihr Wert ist, desto gréBer ist die Erregbarkeit. Es kann aber auch 
durch Momente, die mit der Reizfahigkeit des Nervmuskelapparats nichts zu 
tun haben, das Auftreten der Minimalzuckung erschwert werden: durch indi- 
viduelle Tieflage eines Muskels oder Nerven (anatomische Variante), durch 
starkes Unterhautfett, Odem u. s. w. (L. Mann). 


Bei einseitigen Affektionen gibt die symmetrische Stelle der gesunden Seite 
das Vergleichsobjekt fiir die Feststellung ab, ob die Erregbarkeit normal ist, 
bei doppelseitigen Affektionen, soweit persénliche Erfahrung und ungefahre 
Schatzung nicht ausreichen, die aus umfangreichen Versuchen gewonnenen 
Durchschnitts- und Grenzwerte Stintzings (von seinen Tabellen Beispiele 
oben). Bei Kindern in den ersten Lebensmonaten sind diese Werte allerdings 
nicht brauchbar, fiir den galvanischen Strom nur bei starkeren Abweichungen 
und fiir den faradischen eigentlich gar nicht, da die Werte nicht in einem 
absoluten EinheitsmaB, sondern in Millimetern Rolienabstand angegeben sind. 
Ganz anders steht es mit den fiir Kondensatorentladungen (Zanietowski, 


L. Mann, Bernhardt u. a.) errechneten Werten, die eine groBe Konstanz aut- 
Q* 
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weisen; leider ist die Methode (s. oben) bisher noch nicht in die Praxis ein- 
gefihrt. 

Man untersucht in folgender Weise: das Untersuchungsfeld muB gut 
beleuchtet und der Patient so gelagert sein (am besten sitzend oder 
liegend), daB die gepriiften Muskeln en tspannt sind. Dann setzt man die 
mit Griff versehene indifferente Elektrode (50—100 cm), mit warmem Wasser 
eutdurchtrankt, aufs Sternum oder in den Nacken (besondere Nackenelektroden) 
oder aufs Kreuzbein (niemals in die Handflache). Die Reizelektrode 
(von ca. 3 cm’, Stintzingsche Normalelektrode) wird mit einem Unterbrecher- 
handgriff versehen (s. Fig. 66), der es erméglicht, ohne Abheben der Elektrode 
durch Daumendruck und Loslassen den Strom zu 6ffnen und zu schlieBen. 
Auch ihre Kappe ist gut durchtrankt. Man setzt sie gedfinet — mit herab- 
gedriicktem Unterbrecherhebel — aut den vermutlich erregbarsten Punkt. Dann 
schaltet man einen maBig starken (nicht zu stark wegen der iibermaBigen Reiz- 
wirkung; nicht zu schwach, um von vornherein einen Erregungseffekt zu sehen) 
faradischen Strom ein, iiberzeugt sich vom Vorhandensein der er- 
warteten Muskelcontraction oder verschiebt bei ihrem Ausbleiben die Sekundar- 


Meversche Unterbrecherelektrode. 


rolle allmahlich itber die primare, bis die Minimalzuckung erfolgt. Auch 
leichte Verschiebung der Reizelektrode iiber den Muskelbauch in der Nachbar- 
schaft des motorischen Punktes, dessen Lage ja in gewissem Umfange wechselt, 
hilft zur Feststellung der Erregbarkeit. Natiirlich mu8 man dazu die Funktion 
der einzelnen Muskeln bzw. den Effekt ihrer elektrischen Reizung kennen. 
Beides deckt sich zwar nicht immer, aber die Kenntnis der Muskelfunktionen 
(s. den Eingang der Spezialkapitel) wird im allgemeinen geniigen, um 
auch in der Elektrodiagnostik vor Irrtiimern, besonders bei Benutzung der 
_ Fig. 60—65, zu schiitzen. Den Abstand der Sekundarrolle von der primaren, 
bei dem die Minimalzuckung sichtbar ist, notiert man in Millimetern Rollen- 
abstand. Man untersucht immer zuerst mit dem faradischen Strom, unter dem 
die Zuckung langer sichtbar bleibt und der den Hautwiderstand und damit 
die Exaktheit des Resultats nicht beeinflu8t wie der galvanische,; der An- 
fanger beginnt am besten mit dem Aufsuchen des Punkts an der gesunden 
Seite, um fiir die kranke einen Anhalt zu haben; auch der Geiibtere aber 
muB die gesunde Kérperhalfte mituntersuchen und auch das an ihr ge- 
wonnene Ergebnis in Millimetern Rollenabstand notieren. 

Jetzt leitet man den galvanischen Strom ein, entweder von einem ge- 
sonderten Apparat, oder wenn man einen Apparat zur Verfiigung hat, der 
konstanten und Induktionsstrom vereint, fiihrt man unter Benutzung eines 
Umschalters durch die gleichen Polklemmen, wie vorher den faradischen, nun- 
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mehr den galvanischen Strom. Man verstarkt ihn allmahlich, bis unter der 
Reizelektrode vom erregbarsten Punkte eine Zuckung sichtbar wird. Durch Ver- 
schieben der Reguliervorrichtung (Elementenzahler, Rheostat, Voltregulator) 
sucht man die Minimalzuckung zu eruieren. Dann 1laBt man die Elektrode auf 
dem Punkte kur ze Zeit geschlossen ruhen, bis man am MeBapparat ( Milli- 
amperemeter) die Stromstarke abgelesen hat, und notiert sie als Ausdruck 
der galvanischen Erregbarkeit. Gleichzeitig achtet man darauf, ob die 
Zuckungsform blitzartig (prompt) ist, und notiert auch das. Die Untersuchung 
geschieht zunachst immer mit der Kathode. Ohne die Elektrode zu 
entfernen, 6ffnmet man jetzt den Strom (an der Unterbrecherelektrode), 
wendet die Stromrichtung (mittels des Stromwenders) und stellt durch 
SchlieBen und Offnen, eventuell unter Regulierung der Stromstarke, fest, bei 
welcher Starke die ersten Anodenzuckungen auftreten. Dies geniigt in der 
Regel — nach Vergleich mit dem symmetrischen Muskel der anderen Seite — 
zur Vervollstandigung der Untersuchung. Das Protokoll sagt dann z. B. 


Ree chy it's Lewientk=s 


| faradisch galvanisch | faradisch | galvanisch 
Musculus extensor digitorum 
CONUHUMISH! see. a | 120mm 1:5 Milli- 104 mm 3 Milli- 
; Rollen- ampere Rollen- ampere 
| abstand blitzartig abstand blitzartig 
| Ka > An Ka > An 


Die galvanische Untersuchung mu8 in raschem Tempo gemacht werden: 
zu haufiges SchlieBen oder zu langes Geschlossenhalten des Stroms (zwecks 
Ablesung), vor allem Wenden bei geschlossenem Strom, falschen durch 
Widerstandssenkung und Erregbarkeitssteigerung die Resultate. Fir die 
Untersuchung zweier symmetrischer Muskeln nimmt man am_ besten bei 
Elementenapparaten mit Rheostat auf beiden Seiten die gleiche Anzahl von 
Elementen und reguliert nur mittels des Rheostaten: bei gleicher Strom- 
intensitat (in Milliampere ausgedriickt) ist die Reizwirkung nicht die gleiche, 
wenn die Elementenzahl (die Voltspannung) verschieden ist (L. Dubois). Fiir 
AnschluBapparate gilt mutatis mutandis das gleiche. 


Man unterscheidet 3 Gruppen von Veranderungen der elektrischen Reak- 
tion: quantitative, bei denen nur die Werte der Erregbarkeit geandert 
sind, aber nicht die Formel und die Form der Zuckung (s. z. B. das obige 
Protokoll); qualitative, bei denen umgekehrt die Erregbarkeitswerte 
normal, aber Formel oder Form abweichend sind; und quantitativ- 
qualitative mit Stérungen von beiderlei Art. 

Quantitative Veranderungen sind: 1. Steigerung, 2. H era b- 
setzung der-Erregbarkeit. — Die Steigerung, die sich darin 
AuBert, daB bei geringeren Stromstarken als in der Norm die Minimalzuckung 
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auftritt, betrifft gewohnlich beide Stromarten, seltner eine. Sie kommt bei 
spastischen Erkrankungen des Centralnervensystems vor: alten 
Hemiplegien, spinaler Paraplegie, multipler Sklerose; auch bei frischen peri- 
pherischen Lahmungen im ersten Stadium. Besonders charakteristisch ist sie 
fir Tetanie und Spasmophilie; in der Graviditat bildet sie die Regel 
(Seitz, Schneller, Thierry, Knoll) und nimmt bis zum Partus graduell zu. 
Man erkennt sie am besten daran, daB am Nervus medianus die Kathoden- 
SchlieBungs-Zuckung unter 0-7 Milliampere und die Kathoden-Offnungs- 
Zuckung unter 5 Milliampere liegt (Mann-Thiemichsche Reaktion), oder daB 
am Nervus peronaeus die Anoden-Offnungs-Zuckung unter 5 Milliampere liegt 
(Pirquetsche Reaktion). Die erstere erscheint mir als die pathognostisch bedeut- 
samere. In der Padiatrie gilt das Symptom in zweifelhaften Fallen als aus- 
schlaggebend. Nach Peritz findet es sich neben dem Chvostekschen und 
anderen Zeichen auch bei ,,Spasmophilie der Erwachsenen“. 


Herabsetzung der Erregbarkeit — Auftreten der Minimal- 
zuckung bei starkeren Strémen als normalerweise — betrifft ebenfalls entweder 
beide Stromarten oder nur eine, u. zw. dann gewohnlich den faradischen Strom. 
Sie ist bei ailen sog. einfachen, d. h. nichtdegenerativen — aber auch bei 
ganz leichten oder abgeheilten degenerativen — Atrophien zu finden, 
nicht obligatorisch, aber doch in der Mehrzahl. Vor allem begleitet sie die 
Reflexatrophien (s. oben S.109), die arthritischen, abarti- 
kularen, ischamischen, ferner die reinen Inaktivitatsatro- 
phien, z. B. bei Hysterischen, bei Traumatikern (hier ist ihr Nachweis als 
entlastendes Moment bei Simulationsverdacht besonders wertvoll) und anderen, 
sowie die central bedingten Atrophien der Hirn- und Riickenmarksleidenden — 
Hemiplegiker, Myelitiker u. s. w. Am starksten ist sie, abgesehen von den 
Fallen von Myatonia congenita (Oppenheim), bei den Muskel- 
dystrophien, in deren Progression sie bis zum Erléschen sinken kann, 
ohne aber im Gegensatz zu den spinalen Muskelatrophien (bei Poliomyelitis, 
Syringomyelie, spinaler Lues u. s. w.) EaR zu zeigen. 


Mehrere Beobachtungen, nach denen auch bei Dystrophie Zeichen von EaR gefunden 
wurden (nach Sala soll es die Regel sein, was ich und andere nicht bestatigen k6nnen), 
haben zu der Vermutung gefiihrt, daB die myopathischen Muskelatrophien ebenso wie die 
spinalen auf Vorderhornerkrankung zuriickzufiihren sind, die wir nur mit unseren 
Methoden nicht nachweisen kénnen, Es sind aber auch andere Deutungen médglich 
(s. u.). — Umgekehrt kommt es bei zweifellos spinalen Atrophien, wenn sie sehr langsam 
fortschreiten, niitunter nur zu Erregbarkeitsherabsetzung (bis zum Erldschen) ohne EaR, 
die man bei der Erkrankung der Deuteroneurone ja erwarten miiBte (S. 104 u. 135f.). 
Man konnte sich vorstellen, da® bei der sehr langsamen Progression die EaR nicht recht 
sichtbar werden kann, weil die Elektrode nur intakte oder untergegangene (unerregbare), 
aber keine oder so gut wie keine entartenden Muskelfasern antrifft. 


Geringfigige Herabsetzung muB, ehe sie als pathologisch anzusehen ist, 
wiederholt nachgepriiit werden, namentlich wenn die Stérung nicht beide Strom- 
arten gleichmaBig betrifft oder im erkrankten Gebiete verschiedene Muskeln 
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verschiedene Reaktion zeigen, z. B. einer Steigerung, der andere Herabsetzung, 
ganz besonders aber bei doppelseitigen Affektionen. Die Fehlerquellen sind zahl- 
reich: auBer den schon erwahnten, Erregbarkeitsverminderung vortauschenden 
Momenten der Tieflage eines Muskels oder Nerven durch anatomische Va- 
rianten oder Fetthypertrophie u. s. w. kommt es oft genug vor, da8 mit zu 
trockenen Elektroden untersucht, der Punkt nicht auf beiden Seiten 
richtig gefunden oder die Elektrode verschoben und am Rande umgekippt wird 
u.s.w. Vor allem kann Odem, z. B. auch bei Kriegslahmungen, den Anschein 
selbst erheblicher Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit erwecken, weil 
es die Stromschleifen gewissermaBen abfangt und nur einen unzureichenden 
Bruchteil zum Muskel- oder Nervenpunkt gelangen Jaft. 


Von den quantitativ-qualitativen Reaktionsveranderungen ist die Ent- 
artungsreaktion (EaR) (Erb, Ziemssen, Weif) die wichtigste. Die 
quantitativen Erscheinungen bestehen darin, daB die faradische Muskel- 
erregbarkeit und die faradische und galvanische Nervenerregbarkeit sinken 
bzw. erléschen, die galvanische Muskelerregbarkeit bald gesteigert, bald ver- 
mindert ist. In qualitativer Beziehung ist das Wesentlichste, daB die galvani- 
sche Muskelzuckung langsam, trage, wurmformig wird, ferner daB der erreg- 
barste Punkt nach dem peripherischen Muskelende riickt (E. Remak, Ghilar- 
ducci, Wertheim-Salomonson), und endlich, daB® die Zuckungsformel sich um- 
kehrt (An > Ka). 

Wie schon oben ausgefithrt, bezeichnet Auftreten der EaR 
eine Erkrankung der Deuteroneurone. Sie ist also ein eminent 
lokaldiagnostisches Zeichen. Nur bei den leichtesten Erkrankungen der. peri- 
pherischen Neurone und bei denen mit langsamer Progression (s. oben) kann 
sie fehlen bzw. in abgeschwachter Form — als partielle EaR — sich zeigen. 

Von scheinbaren Ausnahmen dieser Regel sind oben schon gewisse Falle 
von Dystrophie erwahnt worden, also von Erkrankungen der Muskulatur selbst, 
‘bei denen zwar nicht das Gesamtbild, aber doch einzelne Symptome der EaR 
gefunden wurden. Das gleiche gilt von Einzelbeobachtungen von Hemiplegien 
(Eisenlohr, Steinert, Hudovernig), Trichinose (Nonne) u. s. w. Vermutlich 
ist die Erklarung fiir diese Ausnahmen in der Abkthlungsrea ktion 
zu suchen. Grund hat namlich nachgewiesen, daB an distalen Muskeln der 
Extremitaten, namentlich den kleinen Hand- und Fu®muskeln, auch normaler- 
weise bei selbst geringfiigiger Abkiihlung, Verlangsamung, ja ausgesprochene 
Tragheit der galvanischen Muskelzuckung vorkommt. Nach AusschluB dieser 
Erscheinungen bleibt der lokaldiagnostische Wert der EaR in weitestem Um- 
fange zu Recht bestehen. 

Die Krankheitszustande, bei denen sie vorkommt, sind: 1. nucleare 
Krankheiten in den Hirnnervenkernen: Bulbarparalyse, Syringobulbie, 
Lahmungen der Hirnnerven, insbesondere des Facialis infolge Heine-Medin- 
scher Kinderlahmung; ferner in den Vorderhérnern: akute, chronische Polio- 
myelitis, progressive spinale Muskelatrophie, Syringomyelie und andere Krark- 
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heiten, die die Vorderhérner allein befallen (Blutungen, Erweichungen, Tu- 
moren) oder mitbeteiligen (amyotrophische Lateralsklerose, Myelitiden, spinale 
Lues, multiple Sklerose); 2. fasciculare Erkrankungen, u. zw. So- 
wohl solche, die die vorderen Wurzeln betreffen — Meningitiden, Wirbel- 
erkrankungen, Tumoren der Wurzeln — als auch solche des Plexus und der 
peripherischen Nerven selbst: Verletzungen durch Schuf, Schnitt, RiB, 
Quetschung und Druck, einschlieBlich der Beschaftigungsatrophien, rheumati- 
sche Lahmungen, Tumoren der Nervenstamme und alle Entziindungen, seien 
sie fortgeleitet oder toxisch und infektids. Die Einzelheiten im Abschnitt 
»Atiologie. 

Je rascher und vollstandiger die Unterbrechung der Leitungskabel vor 
sich geht, um so kompletter ist in der Regel das Bild der EaR. Man unter- 
scheidet demgemaB eine komplette und eine partielle EaR. Je nach 
der Restitutionsfahigkeit trennt man von beiden wieder je eine benigne und 
maligne Unterform ab, so daB vier Méglichkeiten des Verlaufs sich ergeben 
(dazu noch eventuell als fiinfte, aber praktisch nicht sehr wichtige, eine leichte 
komplette EaR, die nur durch kiirzeren Ablauf von der benignen, mittel- 
schweren, kompletten EaR geschieden ist) Zwischen diesen ein- 
zelnen Formen existiéren zahlreiche Ubergange. 

Wahrend in den ersten Tagen z. B. nach einer Nervenstammverletzung 
die elektrische Untersuchung nichts Abnormes oder héchstens herabgesetzte 
direkte oder indirekte Erregbarkeit fiir eine oder beide Stromarten ergibt, tritt 
in der Regel in der zweiten bis dritten Woche (selten frither oder noch spater, 
z. B. noch in der 4. bis 6. Woche) die Entartung in die Erscheinung, u. zw. 
dadurch, daB die galvanische direkte Muskelreizung Zuckungstrag- 
heit an Stelle der blitzartigen Contraction erkennen 1aBt. Das ist das wich- 
tigste Charakteristicum der EaR. Gleichzeitig pflegt die Anoden-SchlieBungs- 
Zuckung friiher aufzutreten als die Kathoden-SchlieBungs-Zuckung, auch die 
Kathoden-Offnungs-Zuckung und der Kathoden-SchlieBungs-Tetanus sind oft 
bei relativ schwachen Strémen sichtbar, und meistens sieht man auch bald 
die Verschiebung des erregbarsten Punktes nach dem Muskel- 
ende zu. Aber nichts ist obligatorisch fiir die EaR als die 
Zuckungstragheit. In den meisten Fallen erlischt nun auch in der 
gleichen Zeit (2. bis 3. Woche) die faradische direkte und die faradische und 
galvanische indirekte (Nerven-) Erregbarkeit. Dann spricht man von kom- 
pletter EaR; wenn sie nicht erlischt — gleichgiiltig, ob sie normal, herab- 
gesetzt oder gesteigert ist — von partieller. Die galvanische Erregbarkeit 
des Muskels ist um diese Zeit erhoh t, oft recht erheblich. 

So bleibt der Zustand mindestens einige Wochen, mitunter einige Monate 
und langer. Am raschesten bilden sich meistens die Falle zuriick, in denen die 
oon partiell war. Schon nach 4—8 Wochen wird gewoéhnlich die trage 

. aes aD die Punktverschiebung und Umkehr der Zuckungsformel 
gleichen sich aus, die quantitativen Abweichungen ebenso; gewéhnlich halt 
die funktionelle Besserung damit gleichen Schritt. Nur die schon oben er- 
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wahnten Falle von langsam progredienten Atrophien, am haufigsten nucledren 
Ursprungs, also progressive spinale Muskelatrophien, Syringomyelie u. s. w., 
aber auch langsam wachsende Tumoren an den peripherischen Nerven, zeigen 
eine ,xmaligne“ Form der partiellen EaR, d. h. die faradische 
Muskelerregbarkeit und die indirekte erl6schen nicht, wahrend die 
Zeichen der ,galvanomuskularen EaR“ (Tragheit, Punktverschie- 
bung, Formelumkehr) lange, monatelang und langer, erhalten bleiben. Aber — 
und das ist das Zeichen der Malignitat des Leidens — die anfangs erhéhte 
galvanische direkte Erregbarkeit sinkt allmahlich immer tiefer, um schlieBlich 
ebenso wie die faradische und indirekte nach langer Zeit ganz zu erldschen: 
das bedeutet den Untergang der contractilen Substanz. 

Wenn auBer der Zuckungstragheit (nebst eventueller Punktverschiebung 
und Formelumkehr) noch Erléschen der faradischen Erregbakeit festgestellt 
werden kann, nennt man — wie gesagt — das Bild komplette EaR. In 
den ersten Wochen ist die galvanische Muskelerregbarkeit dabei gesteigert, 
erhéht. Die erste Anderung zeigt sich bei diesen Fallen — abgesehen von 
einzelnen seltenen, besonders giinstig verlaufenden, die schon in der 4. bis 
6. Woche Restitutionstendenz erkennen lassen — etwa nach 3 bis 4 Monaten. 
Die ginstige Prognose ergibt sich dann vor allem aus dem Rascher- 
werden der Zuckung; dabei sinkt die anfangs erhéhte galvanische 
Erregbarkeit, u. zw. nicht immer nur bis zur Norm, sondern auch nicht 
selten darunter. Treten dann noch in bisher faradisch oder indirekt unerregbaren 
Muskeln Contractionen auf, so sind das weitere giinstige Anzeichen; aber das 
tritt gewdhnlich erst spat, oft nach der Wiederkehr der Funk- 
tion, auf, wahrend das Nachlassen der Zuckungstragheit ihr vorangeht 
(O. Foerster, Hezel, Spielmeyer). In vielen Fallen dauert es 1/,—*/, Jahre, ehe 
die qualitativen Anomalien sich ausgeglichen haben. Noch weit langer, selbst 
Jahr und Tag nach Ablauf des Leidens, findet man quantitative Verande- 
rungen, subnormale Erregbarkeit. 

Tritt von allen den erwahnten Restitutionszeichen nichts auf, macht sich 
nirgends Wiederkehr erloschener Erregbarkeit bemerkbar und sinkt ins- 
besondere die galvanische Erregbarkeit tief unter die Norm, wahrend die 
Zuckungstragheit bestehen bleibt oder sich noch verstarkt, so haben wir 
es mit der malignen, schweren Form der kompletten EaR 
zu tun, die den Muskeluntergang ankiindigt. Im 4. bis 5. Krankheitsmonat 
kann man gewohnlich die Entscheidung nach dieser Richtung hin fallen: es 
kommt dabei also vor allem darauf an, ob bei unverandertem Fortbestehen 
aller itbrigen Zeichen der kompletten FaR: 1. die galvanische Muskel- 
zuckung rascher wird oder nicht und dabei 2. die gesteigerte galvanische Er- 
regbarkeit in maBigen Grenzen oder tief sinkt. In den ungiinstigen Fallen, also 
z. B. bei voller Kontinuitatstrennung durch Schub oder Schnitt, sinkt sie 
schlieBlich bis zum Erléschen: dann ist der Muskel untergegangen. 

Die folgende Tabelle soll die verschiedenen Formen der EaR und den 
Verlauf ihrer Erscheinungen klar machen: 


i NN ——————eeeeEeEeEeEeEeEeEeEeEeeeee 
I. Komplette EaR: leichte und mittelschwere Form. 
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Indirekte (Nerven-) 
Erregbarkeit 


Direkte (Muskel-) 
Errersbarkere 


* Die Zahlen bezeichnen nur Durchsc 
klammerten Zahlen betrifft immer die 
die untere Reihe die mittelschwere. 


hnittswerte. Die obere Reihe der einge- 
(seltene) leichte Form der kompletten Ea R, 


Stadium Ze aNict | 
faradisch | galvanisch | faradisch galvanisch 
it, 1. Woche gegen Ende herab- | etwas spiater herabgesetzt 
gesetzt | 
4b (ca. 2.—5. Woche) * erloschen erloschen __erhdht, triage 
ca. 2.—15. Woche /Zuckung (An> Ka) 
Il. (ca. 6.—12. Woche) * gegen Ende wieder- || gegen En- -sinkend bis normal, 
ca. 16.—30. Woche kehrend dewieder- | raschere Zuckung 
kehrend (An = bis < Ka) 
IV. spater normal oder normal | normal oder sub- 
subnormal oder sub- | normal (keine quali- 
; normal _ tativen Veranderun- 
gen mehr) 
Il. Komplette EaR: schwere Form. | 
Stadium I und II wie im obigen Schema, darauf folgt als 
Il. 6.—x. Woche bleibt erloschen | bleibt sinkend bis er- 
| erloschen |léschend, Zuckung 
| bleibt trage 
| (An > Ka) 
Hl. Partielle EaR. 
ile 1. Woche normal, erhoht normal, | normal, erhéht 
oder herabgesetzt |  erhdht / oder (etwas spater) 
od. (etwas herabgesetzt 
| spater) 
| | herabge- | 
setzt 
LHe 2.—5. Woche normal oder herab- normal erhoht, | 
gesetzt oder _her- trage Zuckung 
abgesetzt | (An > Ka) 
Ii]. 6.—ca. 12. Woche wird normal wird | wird normal 
normal 
i | 
oder aber (bei langsam oder progressiv verlaufenden Prozessen): 
III. 6.—x. Woche sinkend bis _ sinkend sinkend bis er- 
} erléschend | bis er- | léschend, Zuckung 
} ldschend bleibt trage 
} (An > Ka) 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven u. s. w. 139 


Wie die einzelnen Zeichen der EaR zu deuten sind, ist noch nicht ganz 
geklart. v. Strimpell, Lowenthal, Jamin u. a. beziehen sie darauf, daB auch 
die normale Muskelsubstanz, wenn sie ihrer Nervenversorgung beraubt ist, 
trage galvanische Zuckung und Unerregbarkeit gegen die kurzdauernden 
StoBe des Induktionsstroms aufweist, und fiihren demnach die EaR nicht 
auf Entartung, sondern auf NervenentbléBung zuriick: sie ist die Reaktion des 
»yentnervten Muskels“. Joteyko kommt demgegeniiber wieder auf den 
Begriff der Entartung Erbs zuriick: im Zustande der Degeneration geht die 
fibrillare Muskelsubstanz unter, der Muskel verliert die Querstreifung, das 
darnach allein iibrigbleibende Sarkoplasma reagiert wie das normale 
der glatten Muskeln auf galvanische Reize — u. zw. auf Anode besser als 
auf Kathode — mit trager Zuckung, wahrend die schnell aufeinanderfolgenden 
Reize des Induktionsstroms es rasch ermiiden, so daB es bald gar nicht mehr 
darauf antwortet. Nach neueren Forschungen hangt die Erregbarkeit eines 
Muskels von der Chronaxie (Lapicque) ab, d. h. von seiner Reaktions- 
geschwindigkeit, gemessen an der Dauer des minimalen Zuckungs- 
reizes (M. Weif, Cluzet, Lapicque, Hoorweg, Bourguignon, Gildemeister, 
Boruttau, Adrian, Lucas, Hirsh, Sachs und Malone u. s. w.). Der degenerierte 
Muskel gehért — wie z . B. auch der Muskel im FuBe der Schnecke — 
zu denen mit groBer Chronaxie, den ,,langsamen‘‘ Muskeln, die nur auf langsam 
ansteigende Stréme reagieren. — Reif fiihrt alle Symptome der EaR aut 
chemisch-physikalische Veranderungen des Muskelgewebes, in erster Reihe aut 
Alteration der Zellmembranen infolge veranderten Salzgehaltes 
des Muskels, zuriick. Die nach den anderen Theorien nicht recht verstandliche 
galvanische Erregbarkeitssteigerung erklart er aus der Unfahigkeit entartender 
Muskeln, sich wie normale an die dauernde Einwirkung des wahrend des 
Stromschlusses durchgehenden galvanischen Stromes zu gewohnen, zu ,,akkom- 
modieren“ (Nernst), also gewissermaBen aus einem Wegfall normaler Regulier- 
vorrichtungen. Wiener, Grund, Boruttaw u. a. bekampfen jedoch diese Aut- 
fassung. 

Die Punktverschiebung und die Umkehr der Zuckungsformel hat nach 
Wieners Forschungen eine befriedigende Erklarung gefunden: im degene- 
rierten Muskel ist nicht wie beim normalen die Nerveneintrittsstelle am er- 
regbarsten, sondern die Muskelenden. Wenn eine Anode iiber dem 
erregbarsten Punkte eines degenerierten Muskels, also etwa in der Muskel- 
mitte, sitzt, so treten an den Muskelenden ,virtuelle’ Kathoden auf, das sind 
diejenigen Stellen im Kérperinnern, an denen die einem Muskel zugeftihrten 
supponierten ,,Stromfaden“ ihn wieder verlassen (die Bezeichnung ist nach 
unseren jetzigen Kenntnissen unrichtig, aber sie mag der leichteren Verstand- 
lichkeit wegen hingehen). Da beim entarteten Muskel der Reizpunkt nicht der 
erregbarste ist, sondern die Muskelenden, und da die Kathoden an sich die 
starkeren Reizelektroden sind, tritt bei dieser Anwendung starke Reizung der 
erregbaren Muskelenden auf. Ist dagegen die Reizelektrode die Kathode, so 
werden die erregbaren Punkte an den Muskelenden von den wenig wirksamen 
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virtuellen Ano den getroffen und reagieren deshalb schwacher. Beim normalen 
Muskel liegt Reizpunkt und erregbarster Punkt zusammen, und so treffen bei 
Anodenreizung die natiirlich auch im normalen Muskel an den Enden aut- 
tretenden virtuellen Kathoden relativ unerregbare Punkte. 

Erwahnt sei noch, da® auch bei faradischer Reizung und bei indirekter 
Reizung trage Zuckung vorkommt, wenn auch verhaltnismaBig selten: fara di- 
sche, indirekte oder — wenn beide sich zur galvanomuskularen Zuckungs- 
tragheit hinzugesellen — obligate Zuckungstragheit. Von neueren 
Autoren (Thoele, Oppenheim, Bruns, Wexberg, Foerster, Spielmeyer, Hezel, 
u. a.) ist das Symptom bei Kriegsverletzten wieder mehrfach beschrieben 
worden. Man achte aber darauf, ob nicht die faradische Tragheit durch lang- 
same Lésung von Contracturen vorgetauscht wird, und ob nicht die indirekte 
Tragheit dadurch zu stande kommt, daB die dem erregbaren Nervenpunkte 
benachbarten Muskeln durch Stromschleifen direkt gereizt werden und trage 
zucken (E. Remak). Mitunter sieht man in entarteten Muskeln, am auffallend- 
sten in der Kinn- und Mundmuskulatur, bei Reizung symmetrischer Muskeln 
der gesunden Seite oder umgekehrt Contractionen eintreten; es handelt 
sich hier anscheinend um ein Reflexphanomen (v. Luzenberger, Bernhardt 
Ua.) 

Uber atypische Symptome der EaR und iiber die Beziehung der elektri- 
schen Erregbarkeitsverhaltnisse zur Funktion, insbesondere zur Restitu- 
tion s. unten S. 178 f. 


Von anderen quantitativen und qualitativen Reaktions- 
anomalien seien erwahnt: 

1. De Herabsetzung der Maximalcontraction uma 
die biindelweise Zuckung. Bei annahernd normalem Auftreten der 
Minimalzuckung wachst diese nicht wie in der Norm bei Stromverstarkung 
allmahlich an, sondern bleibt annahernd minimal. Dabei zuckt nicht der 
gesamte Muskel, sondern nur einzelne Biindel. Beide Erscheinungen, die 
iibrigens auch getrennt vorkommen, sprechen fiir Muskelschwache, z. B. bei 
Traumatikern, haben aber keinen lokaldiagnostischen Wert. Ahnlich der 
biindelweisen Zuckung ist das Muskelwogen, die Myoky mie; sie ist aber 
nicht, wie Rumpf meint, eine ,,traumatische Reaktion“. 

2. Die myoklonischen Contractionen, kommen allein oder 
in Verbindung mit einer der anderen elektrischen Reaktionsveranderungen, 
besonders mit der biindelweisen Zuckung, vor: der faradische Strom erzeugt 
statt eines Tetanus mehrere klonische, wahrend der StromschluBdauer an- 
haltende Zuckungen. In diagnostischer Beziehung gilt von ihnen das oben 
(unter 1) Gesagte. 


Wichtiger als die genannten sind die beiden folgenden, im wesentlichen 
rein qualitativen Stérungen: 


3. Die my Oe onis Chie Reaktion bei Myotonia congenita oder 
acquisita, bei der Myotonia atrophica (vereinzelt bei Syringomyelie, 
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Myelitis und Muskelrheumatismus) als charakteristisches Merkmal  vor- 
kommend, besteht darin, da8 der elektrisch gereizte Muskel noch langere Zeit 
nach Stroméfinung kontrahiert bleibt und erst ganz allmahlich erschlafft. 
Diese Nachdauer der Contraction, die auch die willkirlichen und 
mechanischen Muskelzuckungen bei diesen Kranken aufweisen, erfolgt in der 
Regel nur bei direkter faradischer Reizung, seltener bei galvanischer, noch 
seltener bei indirekter. 

Die Ahnlichkeit mit der tragen Zuckung der EaR ist oft groB, zumal 
auch gesteigerte galvanische direkte und herabgesetzte indirekte Erregbarkeit, 
Reizpunktverschiebung, Formelumkehr u. s. w. dabei vorkommt. Kramer und 
Selling schuldigen auch fiir die myotonische Reaktion die Sarkoplasma- 
vermehrung (s. 0.) an. 

Bei anhaltender faradischer Reizung oder bei stabiler galvanischer Durch- 
strémung eines Muskels sieht man bei Myotonie mitunter wellenformige, von 
der Kathode zur Anode fortschreitende Bewegungen im Muskel (£70). 


4. Die myasthenische Reaktion (Jolly), andeutungsweise bei 
verschiedenen Hirnkrankheiten, myogenen Atrophien, Friedreichscher Krank- 
heit, diphtherischer Lahmung anzutreffen, aber charakteristisch fiir die My- 
asthenie. Wie auf die willkiirliche Wiederholung einer Contraction er- 
miidet der Muskel in diesen Fallen auch auf den elektrischen Reiz rasch: 
nach einer Ruhepause tritt annahernd normale Zuckung ein, bei jeder fol- 
genden Reizung wird sie schwacher, um schlieBlich ganz zu verschwinden ; 
nach erneuter Ruhepause beginnt das Spiel von neuem. Auch hier sieht man 
bei faradischer Reizung die Stérung haufiger als bei galvanischer. Nach 
Rautenberg sind schon bei Beginn der Reizserie die Zuckungen schwach und 
trage (Myobradie). 

Kombinationen und Varianten dieser Reaktionsanomalien sind wiederholt 
in Einzelfallen beobachtet worden, so Ubergange von Myokymie zur myastheni- 
schen Reaktion (Bittorf), neurotonische Reaktion, d; hh. > Con 
tractionsnachdauer bei indirekter Reizung, entweder allein (E. Remak 
und Marina), und zwar verbunden mit Erregbarkeitssteigerung (friihzeitigem 
Auftreten von Anoden-Offnungs-Zuckung, Kathoden-SchlieBungs-Tetanus und 
Anoden-SchiieBungs-Tetanus), oder vereint mit myotonischer Reaktion (Drey/us, 
Handelsman, Leo Jacobsohn, 1. Hojjmann) bei Syringomyelie oder Hirn- 
tumor. Lewandowsky sah direkte und indirekte galvanische Contractionsnach- 
dauer mit gleichzeitigem Sinken der Erregbarkeit bis zum Erléschen im Kalte- 
zustande bei familiarer Kaltestarre, Capriati bei Polyneuritis unter der 
Anodeneinwirkung bei einer galvanischen Reizserie allmahliche Verminderung, 
unter der Kathodeneinwirkung allmahliche Steigerung der Erregbarkeit 
(antagonistische Reaktion), Kramer bei Myotonia atrophica 
faradische allmahliche Erregbarkeitssteigerung. F. B. Hoffmann : konnte 
iibrigens mit frequenten Induktionsstromen auch bei Normalen Ermiidungs- 


zeichen nachweisen. 
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4, Die Untersuchung der Sensibilitat 

Die sensiblen Nervenbahnen vermitteln uns 1. Berihrungs- und 
Druckempfindungen, ungenau und verwirrend oft auch ,,Tastsinn“ 
genannt; 2. Temperaturempfindungen (fiir warm und kalt); 
3. Lage und Bewegungsempfindungen fir die Muskeln, Sehnen 
und Gelenke. Dazu kommt als 4. Schmerzempfindung, die psycho- 
Jogisch von den drei ersten insofern grundverschieden ist, als sie aus jeder 
der drei ersten, ja auch aus anderen Sinnesempfindungen, wenn sie einen ge- 
wissen Grad erreicht haben, durch Hinzutreten eines Unlustgeftihls eo ipso 
entsteht. Wir miissen sie aber hier als den anderen koordiniert behandeln, weil 
sie klinisch unabhangig von den anderen beeintrachtigt sein kann. Die Be- 
rihrungs- und Temperaturempfindungen entstehen durch Reize, die auf Haut 
oder Schleimhaut einwirken, die Lageempfindungen (wie wir kurz sagen) 
durch Reize, die vorwiegend auf den passiven Bewegungsapparat einwirken, 
wahrend Schmerzempfindung von allen Teilen her erzeugt werden kann. Von 
diesen Qualitaten der Sensibilitat nicht im Wesen verschieden, aber doch 
fiir praktische Zwecke gesondert zu betrachten sind noch die Vibrations- 
empfindung und die mit ihr vermutlich teilweise identische farado- 
cutane’ Sensibilitat. 

Das Tastvermégen oder die Stereognose, d. h. die Fahigkeit, 
K6rper durch Tasten zu erkennen, ist eine Resultante aus verschiedenen der 
genannten Qualitaten, unter denen aber die Lage- und Beriithrungsempfin- 
dungen die Hauptrolle spielen. Die Fahigkeit der Koordination ist von 
der Intaktheit des Lagegefiihls in weitem Umfange abhangig, beansprucht aber 
auch eine Reihe anderer spinaler Mechanismen, auch solcher von seiten des 
Opera a (Vestibular-) Apparates, auf die hier einzugehen nicht der 

rtzist. 

Head, Rivers, Sherren u. a. unterscheiden drei Arten von Sensibilitat: 
1. Tiefensensibilitat: sie laBt tief gelegenen Druck (bei hohem Grade 
Druckschmerz) sowie die Empfindungen der Muskeln, Sehnen, Gelenke 
und die Vibrationen wahrnehmen; 2. protopathische Hautsensi- 
bilitAt: sie vermittelt schmerzhafte Hautreize (inklusive Faradisations- 
schmerz) und starke Temperaturreize (unter 10° und iiber 45°); 3. epikriti- 
sche Hautsensibilitat: fiir leise Beriihrung, mittlere Temperaturen und 
Lokalisation auf der Haut. Im peripherischen Nerven verlaufen die Fasern 
der Tiefensensibilitat mit den Muskelnerven; die der protopathischen erholen 
sich nach Verletzungen rasch, die der epikritischen zuletzt. Ins Riickenmark 
gelangen aber alle durch die hinteren Wurzeln, um sich von da ab ohne 
Pear ene urspriinglich protopathischen, epikritischen oder Tiefen- 
= vane er Weise zu gruppieren, daB sie gesonderte Beriihrungs., 

‘mperatur-, Lagegefihls: und Schmerzbahnen bilden 

(Fig. 67). 
a aaa ae Temperatur- und Schmerzempfindung und der Hauptteil 
gs- (und Vibrations-) Gefiihl nehmen gekreuzten, der Rest 
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derer fiir Berithrungs- und die fiir Lagegefiihl ungekreuzten Verlauf, Die 
Kreuzung der ersten Gruppe geschieht aut dem Querschnitt“, d. h. sukzessive 
je nach der Hohe ihres Eintritts und nicht, wie die der Pyramidenbahn, im 
ganzen: die peripheren Fasern ziehen nach Passieren des Spinalganglions 
durch die hinteren Wurzeln und das Hinterhorn, wo ein zweites Neuron ein- 
geschaltet ist, in der vorderen Commissur auf die Gegenseite und verlaufen 
dort im Seitenstrang als Teil des Tractus spino-thalamicus aufwarts. Die 


Fig. 67." 
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Spinale Leitung der Sensibilitat (schematisch). (Nach Bing.) 
——— Jemperatut, Schmerz und Hauptteil 

der Berithrung; 

Lage und Rest der Bertihrung. 


ungekreuzten Gruppen (die fiir Lagegefiihl und der Rest derer fiir Beriihrung) 
verlaufen im Hinterstrang der gleichen Seite zum Nucleus gracilis und cuneatus 
der Oblongata, u. zw. zum Nucleus gracilis vorwiegend die Fasern aus der 
unteren, zum cuneatus die aus der oberen Extremitat. 

Der weitere — aufsteigende — Verlauf der Fasern fiir die verschiedenen 
Qualitaten ist wahrscheinlich folgender: die Temperatur- und Schmerz- 
fasern gehen in der Medulla oblongata zur Aufenseite der Olive, vermischen 
sich mit den Fasern des Gowersschen Biindels und ziehen zur Briicke. Der 
Hauptteil der ,,Berithrungs“fasern geht zur Formatio reticularis und zieht 
ebenfalls zur Briicke; von da an gehen alle drei Fasergruppen zusammen 
durch den Pedunculus zum Thalamus und durch den hinteren Schenkel der 
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inneren Kapsel zur hinteren Centralwindung. Die Lagegefiihlsbahn, die zu- 
sammen mit dem Rest der ,,Berithrungs“fasern auf der gleichen Seite die 
Nuclei cuneatus und gracilis erreicht hat, kreuzt sich alsbald in den Fibrae 
arcuatae internae — ,obere sensible Schleifenkreuzung® —, 
tritt in die Schleife der Gegenseite und zieht nahe den anderen sensiblen 
Bahnen ebenfalls aufwarts zum Thalamus, Pons u.s. w. (s.0.). = Diejenigen 
Lagegefiihlsfasern, die der Koordination und dem Gleichgewicht dienen, ent- 
stehen als ,,endogene“ Fasern in den Clarkeschen Saulen im Hinterhorn, um 
durch die Kleinhirn-Seitenstrangbahn ungekreuzt zum Corpus restiforme und 
zum Kleinhirn zu gelangen; sie haben fur unser spezielles Thema wenig Be- 
deutung, umsomehr fiir die Spinal- und Hirndiagnostik. 


Die Priifung der Sensibilitat geschieht, wahrend der Patient die 
Augen geschlossen halt, am besten, indem jemand mit leisem Druck 
die Augenlider des Patienten heruntergedriickt halt, u. zw. in folgender Weise: 
Die Bertihrungsempfindung (den Ausdruck ,Tastsinn“ ver- 
meide ich geilissentlich) untersucht man, indem man mit einem weichen Pinsel 
oder einem Wattebausch leise, ohne Druck, einzelne Stellen der Haut beriihrt 
und dem Patienten aufgibt, bei jeder Berithrung auf die Frage: ,,Habe ich jetzt 
beriihrt ?“ oder kurz ,,j et zt?“ mit ,,ja“ oder , nein“ zu antworten. Zur Kontrolle 
der Angaben stellt man die Frage ,,jetzt?“ auch ab und zu, ohne eine Berth- 
rung vorzunehmen. Gleichzeitig priift man die Lokalisationsfahigkeit, 
indem man nach jeder bejahenden Antwort den Ort, wo die Berithrung gefuhlt 
worden ist, mit dem Finger des Patienten zeigen 1a6t. Man 1a8t ihn dazu die 
Augen Offnen, weil bei geschlossenen Augen auch in der Norm die Lokalisation 
Schwierigkeiten bereitet (Fdrster). Fiir die Praxis geniigen diese Methoden 
der Untersuchung. Die Priifung mittels Berithrung mit der Fingerkuppe, die 
von manchen (Goldscheider) besonders empfohlen wird, erscheint mir nach 
meinen Erfahrungen weniger exakt, zumal auch Temperaturreize dabei mit 
ausgeiibt werden. Die Untersuchungen mit Reizhaaren verschiedener Art und 
verschiedener Dicke (v. Frey) blieben bisher den Physiologen iiberlassen. Das 
gleiche gilt von den topographischen Untersuchungen iiber diese wie tiber die 
iibrigen Sensibilitatsqualitaten. Erwahnt sei nur, daB die Stellen geringster 
Berithrungsempfindung die Glans penis, die Brustwarze und ein Teil ihrer 
Nachbarschait, die Haut itber den Malleoli, den Metacarpusképfchen sowie die 
dicke Haut der Planta pedis und der Vola manus sind, diejenigen der gréBten 
Bertthrungsempfindlichkeit die Haut der Stirn, der Lippen, der Wange, 
der Schlafen, des Handriickens. Bei behaarten Partien wirken die Haare als 
Hebel und verbessern dadurch die Empfindlichkeit (v. Frey, Kammler und 
Aubert). Eulenburg u. a. haben auch die Druckempfindung gesondert 
eingehend untersucht, die nach Striimpell, Head, Th. Hausmann u. a. eine 
besondere Qualitat der ,,Tiefensensibilitat“, nach anderen nichts als eine Emp- 
lindung starkerer Berihrungen ist (v. Frey, Kiesow), durch die neben den 
oberflachlichen auch die tieferen Partien mitgereizt werden (Thunbergs ,, Druck- 
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sinn der tieferen Teile“). Man mift ihren Wert an der Minimalwahrnehmung 
abgestufter Gewichte oder mittels des Baradsthesiometers (Eulenburg), dessen 
Beschreibung in den physiologischen Lehrbiichern zu finden ist. v. Bechterew, 
Noischewsky und Ossipow fassen die Empfindlichkeit behaarter Stellen als 
besondere Qualitat ,Haarempfindlichkeit® auf, die auch in Krank- 
heitsfallen sich von der Berithrungsempfindung unabhangig verhalten kann. 


Die gréBte Lokalisierfahigkeit besteht nach Foerster an den Fingervolar- 
und -dorsalseiten sowie an den Zehen, dann an der Vola, am Handriicken, am 
Vorderarm und im Gesicht. Bei Stérungen der Oberflachensensibilitat er- 
moglicht die erhaltene Tiefensensibilitat noch eine Lokalisation; erst wenn auch 
diese, d. h. insbesondere das Lagegefiihl, gestért ist, kommt es zu Lokalisier- 
schwierigkeiten (Head und Spearman). Lokalisationsfehler sind auch bei 
Normalen in ziemlichem Umfange zu finden. Durch Ataxie werden in patho- 
logischen Fallen Fehler, noch mehr als vorhanden, vorgetauscht. 

Als Raumsinn bezeichnet man die Fahigkeit der getrennten Wahr- 
nehmung zweier gleichzeitig an verschiedenen Hautstellen einwirkender Reize, 
z. B. zweier Zirkelspitzen. Die fiir psychologische und physiologische Zwecke 
sehr wertvolle Feststellung der Verhaltnisse dieses. ,,raumlichen Unterscheidungs- 
vermoégens“, insbesondere auch der topographischen, hai fiir unsere Zwecke 
kaum praktische Bedeutung (s. Naheres bei Head u. a.). -—  Erloschene 
Berithrungsempfindung nennt man taktile Anasthesie oder kurz 
Anasthesie, herabgesetzte (taktile) Hypasthesie. 


Zur Priifung der Temperaturempfindungen bedient man sich 
zweier Glaschen (z. B. Reagensréhrchen) mit heiBem und kaltem Wasser. Die 
Methode ist zwar weder wissenschaftlich noch auch nur praktisch vollig befriedi- 
gend, bisher aber in der Praxis noch nicht ersetzt. Goldscheider hat nicht nur 
gezeigt, daB gesonderte Punkte fir Warme- und KAalteempfindung existieren 
und auf der Haut in bestimmter Weise verteilt sind, deren isolierte Reizung 
die specifische Empfindung erweckt (Hitzegefiih | stellt wahrscheinlich eine 
Mischempfindung durch Reizung beider Arten dar [Alrutz, Thunberg]); er 
hat auch die topographischen Verhaltnisse des Warme- und Kaltegefiihls an 
den verschiedenen Kérperabschnitten bestimmt und eine Methode angegeben, 
um durch Untersuchung mittels angewarmter oder abgekihlter Metallcylinder 
auch bei doppelseitigen Affektionen ein vergleichbares Maf fur Sensibilitats- 
stérung zu haben. Abgesehen von den betrachtlichen Anforderungen, die dieses 
Verfahren an die Patienten stellt, ist es schon darum nur mit Vorsicht an- 
zuwenden, weil nach neueren Untersuchungen (Head, Alrutz u. a.) seine 
Grundlagen nicht ganz sicher sind. Ebensowenig hat Eulenburgs Therm- 
asthesiometer, ein aus zwei Thermometern bestehender MeBapparat, oder die 
anderen zu physiologischen Zwecken konstruierten Apparate (Leegard, Pick 
u.a.) in der Praxis Boden gewonnen. (Uber die topographischen Verhaltnisse 
und die Schwellenwerte s. bei Goldscheider, Donath, Neumann, Veress u. a.). 


Die Stérung dieser Qualitat nennt man Thermoandasthesie. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 10 
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Den Schmerzsinn priift man durch Stiche mit einer Stecknadel und 
achtet darauf, ob der Patient angibt, daB der Stich schmerzhaft ist, oder ob 
er mit SchmerzauBerungen, auch solchen mimischer Art, reagiert. Man fragt 
und forscht also lediglich danach, ob ,,es weh tut‘. Die vielfach ibliche Unter- 
suchung mit Kuppe und Spitze der Stecknadel, wobei der Patient mit ,,stumpf 
oder ,,spitz‘‘ zu antwortem hat, ist weder eine richtige Priifung der Schmerz- 
noch der Bertthrungsempfindung ; sie verwirrt den Untersucher und den Unter- 
suchten und unterbleibt daher am besten ganz. Stérungen dieser Qualitat nennt 
man Analgesie bzw. Hypalgesie. 

Um eine gewisse Garantie fiir gleichmaBige Starke und Tiefe der appli- 
zierten Stiche zu haben, die bei den gewoéhnlich anzutreffenden Graden der 
Gefiihlsstérung allerdings nicht gerade unerlaBlich ist, hat man Algesi- 
meter konstruiert, bei denen Starke des angewandten Nadeldrucks und Tiefe 
des Einstichs abstufbar und meBbar sind. Am exaktesten sind wohl die oben- 
erwahnten, zur Drucksinnmessung benutzten v. Freyschen Reizhaare, andere 
Apparate sind neuerdings von Thunberg, v. Bechterew, Alrutz, Chéron u. a. 
angegeben worden. Moczukowski hat genaue Untersuchungen iiber die topo- 
graphischen Verhaltnisse des Schmerzsinns angestellt, aus denen hervorgeht, 
daB die gré®te Schmerzempfindlichkeit an der Stirnhaargrenze und an den 
Fingerknécheln, ferner an Unterlippe, Zahnfleisch und Zungenspitze, die ge- 
ringste in der Beckengegend und an der FuBsohle ist. Hautdicke ist nicht immer 
der MaBstab fiir die Schmerzempfindlichkeit. Nach v. Frey ist die Cornea zwar 
fur Schmerz, aber nicht fiir Beriihrung empfindlich. Innerhalb der einzelnen 
K6érperregionen und in ihrem Verhaltnis zueinander besteht eine bestimmte 
topographische GesetzmaBigkeit. — In pathologischen Fallen kommt, u. zw. nicht 
nur bei spinalen, sondern auch bei peripherischen Sensibilitatsstérungen, auBer 
Analgesie auch eine Verlangsamung der Schmerzleitung vor, 
u. zw. bis zu dem Grade, daB man eine Art Doppelempfindung fest- 
Stellen kann: zuerst wird die Berithrung wahrgenommen und verhaltnismaBig 
geraume Zeit nachher Schmerz geauBert (Erb, Remak, Westphal u. a.). 

Die Untersuchung der unter der Gesamtbezeichnung ,,Lagegefih I“ 
(irither oft falschlich ,Muskelsin n“) zusammengefaBten, vorwiegend von 
den Gelenken und ihrer Nachbarschaft (Goldscheider) ausgehenden Empfin- 
dungen fir Lage, Bewegung, Schwere u. s. w. geschieht am besten an den 
distalen Gelenken — Zehen- und Finger-Endphalangen —, die langsam bald 
ein wenig gestreckt, bald ein wenig gebeugt werden; der Patient bezeichnet 
die Bewegung als ,,aufwarts“ und , abwarts“ oder ahmt Sie — an den Fingern 
— mit dem symmetrischen Gelenk der nichtuntersuchten Seite nach. Um nicht 
durch unbeabsichtigte Druckempfindungen getauscht zu werden, mu man es 
vermeiden, die Zehe von oben und unten her zwischen die Finger zu nehmen; 
man faBt sie vielmehr an den Seitenrandern, wobei man mit den Fingern der 
anderen Hand die benachbarten Zehen etwas beiseite drangt, damit dort nicht 
Berithrungen der untersuchenden Hand dem Patienten die Bewegungsrichtung 
andeuten. Mindestens mu8 man, wenn man die Zehe von oben und unten her 
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antaBt, dabei gleichzeitig einen so kraftigen Druck ausiitben, daB der durch 
die Bewegung gegebene Druckzuwachs nicht wahrgenommen wird. Die zu 
untersuchende Extremitat ruht am besten bei der Priifung auf einer Unter- 
lage. Die proximalen Gelenke, in denen itbrigens das Lagegefiihl selten gestort 
gefunden wird, werden in analoger Weise untersucht. Die aktive Muskel- 
spannung mu wahrend der Priifung ausgeschaltet werden. — Normalerweise 
_ werden die feinsten Bewegungen (Lageverdnderungen) unterschieden. Ge- 
ringste Abweichungen kénnen also als krankhaft angesprochen werden. Die 
fur physiologische und Forschungszwecke angegebenen Apparate fiir Messung 
der Bewegungs- und Schwereempfindung (Curschmann, Goldscheider, Weber, 
Hitzig, Bernhardt u. a.) sind fiir die Praxis entbehrlich. Auf die eng mit den 
Stérungen dieser Sinnesqualitat verkniipfte Ataxie kann hier nicht eingegangen 
werden. 

Das Vibrationsgefih]! priiften Rump/, Treitel, Egger, Rydel und 
Seijjer u. a. mittels Stimmgabeln, die besonders iiber Knochenpartien aufgesetzt 
werden. Die einzelnen K6rperpartien zeigen verschiedene Empfindlichkeit fiir 
diese Qualitat (Pallasthesie) und verschieden lange Dauer der Wahr- | 
nehmung. Eine Stimmgabel von 128 Schwingungen wird am ganzen Kérper 
empfunden, eine von 66 und mehr schon an der Wade, am Oberschenkel (Riick- 
seite) und am Schultergelenk. Um eine besondere Sinnesqualitat, wie von manchen 
angenommen wurde, handelt es sich dabei wohl nicht, sondern vermutlich nur 
um eine andere Art der Priifung der oberflachlichen und tiefen Ge- 
websempfindlichkeit, namlich um eine mit unterbrochenen, nicht wie 
sonst mit kontinuierlichen Reizen. Die elastischen Gewebe, also namentlich 
der Knochen, sind die empfindlichsten (Goldscheider, Herzog wu. a.). 

Die faradocutane Sensibilitat untersucht man folgender- 
maBen: der Patient kehrt dem Induktionsapparat den Riicken, eine grofe be- 
feuchtete Elektrodenplatte ruht auf dem Sternum oder im Nacken, die andere ist 
eine uniiberzogene Metallelektrode, entweder eine pinselférmige oder eine kleine 
Metallplatte. Erb hat eine besondere Sensibilitatselektrode angegeben. Sie wird 
auf die verdachtige Hautpartie aufgesetzt und dort vom Arzte ruhig gehalten. 
Jetzt wird schwachster Strom eingeschaltet und ganz allmahlich verstarkt — 
durch Verschieben der Sekundarrolle —, bis der Patient die erste eben merk- 
liche Empfindung (nicht Schmerz!) hat. Den Rollenabstand, bei dem das der 
Fall ist, notiert man — eventuell nach nochmaliger Kontrollprifung — und 
vergleicht ihn mit dem am symmetrischen Punkte der anderen Kérperhalite. 
Man hat dann ein in Zahlen ausdriickbares Ma8 fiir die Sensibilitatsstorung. 
Die bei Normalen gewonnenen Durchschnittswerte dieser Qualitat an den 
verschiedenen Kérperpartien zeigen ebenso wie die der iibrigen Qualitaten ein 
bestimmtes gegenseitiges Empfindlichkeitsverhaltnis (v. Leyden, Bernhardt), 
sind aber bei der schlechten Vergleichbarkeit der Rollenabstandswerte, die ja 
keine absoluten Mafeinheiten sind, nicht allgemein zu verwerten. Die von 
Bernhardt, Mendelssohn u. a. gewonnenen Ergebnisse der Sensibilitatsunter- 


suchung mit galvanischen Strémen (galvanocutane Sensi- 
10* 
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bilitAt) zeigen wie die Stintzingschen motorischen Werte zu weite Grenzen. 
Anders die von Kramer, Zanietowski u. a. gefundenen Schwellenwerte mit 
Kondensatorentladungen: sie weisen neben dem Vorteil der MeBbarkeit in 
Volts den einer iiberraschenden Konstanz auf. — Neben der Werten der 
Empfindungsschwelle kann man durch weiteres Verstarken des 
Stromes — wenn auch nicht mit groBer Exaktheit — auch die Schmerz- 
schwelle, das Eintreten der minimalen Schmerzempfindung prifen. Die 
durch Subtraktion dieser beiden Werte gewonnene Zahl, das faradische 
Intervall (Léwenthal), ist vielleicht praktisch verwendbar: bei Neur- 
asthenikern fand es sich durch Erniedrigung der Schmerzschwelle verkleinert, 
bei Hemiplegikern durch Erhéhung der Empfindungsschwelle. 

Die Muskulatur selbst ist ebenfalls fiir den elektrischen Strom empfindlich: 
elektromuskulare Sensibilitat. Sie kann erhalten bleiben, wenn 
die elektrocutane geschadigt ist, und umgekehrt. Die Stromstarke, die ndtig 
ist, um eine Minimalzuckung so weit zu vergréBern, daB sie vom Patienten 
auch als Zuckung empfunden wird, gibt den MaBstab fiir die erwahnte 
Qualitat und damit zugleich iiberhaupt fiir das Contractionsgefiihl der 
Muskeln, das MuskelgefihI im eigentlichen Sinne. Inwieweit dieses 
mit dem Miidigkeitsgefiihl und Druckgefiihl der Muskelsubstanz identisch 
ist, ist noch véllig strittig, wie iiberhaupt trotz der Untersuchungen von 
Duchenne, Frenkel, Curschmann, Foerster u. a. dieses Spezialgebiet wenig 
gekannt ist. : 

Die Prifung des Tastvermogens, der Stereognose, geschieht 
durch Abtastenlassen von kleineren Gegenstanden verschiedener Form und 
verschiedenen Stoffes. Man benutzt am besten eine ein fiir allemal zu- 
sammengestellte Auslese, etwa Flaschenkork, Knopf, Stiick Gummi, Holzklétz- 
chen, Glaskiigelchen, Miinzen, Samtlappchen, Leinwand, Leder u. s. w. Manche 
bevorzugen, um Warme- und andere Empfindungen auszuschalten, aus dem 
gleichen Material, z. B. Holz oder Pappe, hergestellte Gegenstande verschie- 
dener Form, auch Buchstaben und Ziffern; das erschwert nach meiner 
Frfahrung die Priifung, namentlich bei Personen von geringer Bildung. Bei 
Gelahmten kann man durch Verschieben des Tastobjekts iiber die Finger- 
spitzen (oder auch iiber andere K6orperbezirke, z. B. die Zehen) eine gewisse 
Stereognose erreichen, wenngleich bei ihnen infolge Ausfalls der aktiven 
Beweglichkeit auch die Bewegungsem ptindungen ausfallen, die ja 
gerade eine der wichtigsten Komponenten des Tastvermégens darstellen. Auch 
der Versuch, einen Knopf auf- und zuzumachen, ist zum iiberwiegenden Teil 
eine Probe auf Stereognose, wenn auch dabei und in noch héherem Grade beim 
Nadeleinfadein u. s. w. die Taxis, die Koordination, eine Rolle spielt. Uber 
die Untersuchung der Koordinationsstérungen, der verschiedenen Formen der 
Ataxie u.a.mu8 an anderen Stellen dieses Werkes nachgelesen werden. — Die 
Storung der Stereognose nennt man Astereognosie. Die Erkennung auf 
die Haut gezeichneter Figuren (Ziffern, Buchstaben) beruht ebenfalls auf einer 
Kombination von verschiedenen Sensibilitatsqualitaten, vor allem aber des 
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Berthrungsgefiihls und des Raumsinns. Man benutzt dazu nicht nur die 
Handflache, sondern auch den Riicken u. s. w. 

Bei allen Sensibilitatspriifungen ist. vor zu langer Dauer der Unter- 
suchung zu warnen: es tritt nicht nur bei Ungebildeten, sondern bei den 
meisten Patienten, ja auch in der Regel bei Gesunden ziemlich rasch FE r- 
mt dung ein, die Ergebnisse werden dadurch unsicher und nicht verwertbar. 
_ Es empfiehlt sich deshalb, bei Notwendigkeit eingehender, lange dauernder Unter- 
Suchung eine Verteilung auf mehrere Sitzungen und wiederholte Kontrolle der 
Ergebnisse. Auf die exakteren Methoden der Physiologen und Psychologen 
und ihr Instrumentarium kann in der Praxis fast immer ohne Schaden ver- 
zichtet werden: ein Pinsel, eine Stecknadel, zwei Réhrchen mit warmem und 
kaltem Wasser und ein paar Gegenstande zum ,,Tasten“ geniigen in der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der Falle zur Feststellung des Vorhandenseins und des 
Grades einer Gefiihlsstérung. — ,,Exaktheit“ ist auch mit den feineren 
Methoden darum nur in beschranktem Mafe zu erreichen, weil die Sensi- 
bilitatsprifung zu den am wenigsten objektiven Unter- 
suchungsverfahren gehort. Wer bei vielen Simulationsverdachtigen, 
Traumatikern u. a. den Sensibilitatsbefund erheben muB, weiB ein Lied davon 
zu singen. Auf die Entlarvungs- und Vexierversuche (z. B. die bekannte 
Kontrollfrage bei angeblich Anasthetischen: ,,wo haben Sie jetzt nichts ge- 
fuhlt?“) fallen nur die Unintelligenten, gewohnlich also die Harmloseren, 
herein. Bei Hysterie liegen die Verhaltnisse ebenso ungiinstig, aber auch bei 
rein organisch Erkrankten, besonders solchen mit psychogener Komponente 
sind wir vom guten Willen, von der Intelligenz, vom Bildungsgrade, von der 
Ausdauer u. s. w. der Patienten in hohem Grade abhangig. Das ist fiir den 
Praktiker um so notwendiger zu beachten, als man in der forensischen Medizin, 
vor allem in der gutachtlichen Praxis, neben den unvermeidlichen Dynamo- 
meter- und UmfangsmaBangaben als wichtiges ,,objektives“ Krankheitszeichen 
taglich die beliebten Sensibilitatsstérungen (,,Herabsetzung“ des Hautgefiihls 
oder Unfahigkeit, stumpf und spitz zu unterscheiden) finden kann. Es steht 
allerdings fest, daB auch die Krankheitssimulation ihre wechselnden Moden 
hat, und ich habe seit mehreren Jahren den Eindruck, dafB Sensibilitats- 
stérungen nicht mehr ,,modern“ sind. Oder fallt dadurch, daB gegenwartig 
nicht mehr so ,,exakt nach dieser Richtung hin untersucht wird, ein sugge- 
stives Moment fiir die Entstehung von Gefihlsstérungen fort? 


Wir haben oben (S. 100 ff.) gesehen, wie man auf motorischem Gebiete 
durch Analyse der Art, der Ausbreitung und der Begleiterscheinungen einer 
Lahmung oder durch genaue Priifung einer Atrophie zu einer Lo kal- 
diagnose kommt. Wenn wir uns jetzt fragen, ob und inwieweit das 
auch durch Analyse der Sensibilitatsstorung moéglich 
ist, so muB folgendes der Beantwortung vorausgeschickt werden: oy 

Sensibilitatsstérungen kénnen eine einzelne Qualitat oder 
Gruppen von solchen befallen. Typisch sind die Gruppierungen bei bestimmten 
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centralen Leiden: so bei Syringomyelie die Stérungen des Schmerz- und Tem- 
peratursinns, bei Tabes der Tiefensensibilitat und der Schmerzempfindung, bei 
der cerebralen Hemiplegie der Lageempfindung und des Tastvermogens u. s. w. 
Man bezeichnet derartige Stérungen als dissoziierte Empfindungs 
lahmungen. : 

Kontinuitatstrennung eines sensiblen oder gemischten peripherischen Nerven 
miiBte nach dem oben (S. 105 u. 107) Gesagten im Ausbreitungsgebiete vollige 
Anasthesie erwarten lassen. Sie tritt aber in der Regel nicht ein, sondern nur 
eine mehr oder weniger mit den anatomisch festgestellten Ausbreitungszonen 
kongruente, gewohnlich die Grenzen dieser Zonen nicht er- 
reichende Teilandasthesie fir bestimmte Qualitaten oder auch nur 
Hy pasthesie (Herabsetzung der Sensibilitat). Dazu kommt, daB kurze 
Zeit nach der Lasion sich ein weiterer Teil der Sensibilitat rasch wieder erholt 
und eine noch enger begrenzte Teilstérung zuriickbleibt, die dann allerdings 
lange besteht. 

Die Kenntnis dieses Verhaltens, das wir besonders im Kriege bei einer 
Unzahl von Verletzten feststellen konnten und das man frither auf sog. riick- 
laufige Nervenfasern zuriickfiihrte oder aus der Doppelversorgung vieler, 
besonders der wichtigsten, sensiblen Bezirke und aus vikariierendem Eintreten 
benachbarter Nerven (des Ulnaris fiir den Medianus u. s. w.) erklarte, ist 
durch die grundlegenden Untersuchungen von Head sowie durch die spateren 
Arbeiten von Rivers, Sherrington u. s. w. wesentlich geférdert worden. Oben 
ist schon kurz die Headsche Klassifizierung der Sensibilitatsqualitaten ange- 
geben, hier soll noch einmal darauf eingegangen werden, zumal da andere 
Forscher die Headschen Befunde bestatigt haben und gewichtige Bedenken 
dagegen bisher nicht erhoben werden konnten. 


Kontinuitatstrennung eines sensiblen Nerven ruft nach Head und Sherren 
im ganzen Ausbreitungsgebiet folgendes hervor: feine Berithrungen und mitt- 
lere Temperaturgrade werden gar nicht, extreme Temperaturen und Schmerz- 
empfindungen werden parasthetisch (kribbelnd, juckend u. s. w.) empfunden 
und falsch lokalisiert; der Raumsinn (s. oben) ist gestért. Druck-, Lage- und 
Bewegungsemplindung sind normal (die Nervenbahnen fiir Lageempfindung 
verlaufen, wie wir gesehen haben, nicht im sensiblen Hautnerven, sondern mit 
den Muskelnerven). Nur in einem begrenzten, zwar in gewissem Grade indi- 
viduell wechselnden, aber doch fiir die verschiedenen Nerven annahernd be- 
Sstimmbaren Areal besteht vollige , Oberflachenanasthesie“ (d. h. solche mit 
Ausnahme der Druck-, Vibrations-, Lage- und Bewegungsempfindung). Wir 
werden bei Besprechung der einzelnen Lahmungen im speziellen Abschnitt die 
Headschen Areale der volligen Oberflachenanasthesie bei den verschiedenen 
peripherischen Nerven kennen lernen. Das Nervenausbreitungsgebiet ab- 
zuiglich dieses Areals nennt Head dieintermediare Zon e: 


Nach einiger Zeit, ca. 7—10 Wochen, verlieren die Schmerz- und Tempe- 
raturempfindungen ihren pardsthetischen Charakter und werden wieder richtig 
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lokalisiert. Es ist also — in der Headschen Nomenklatur (s. oben S. 142) — von 
vornherein verschont geblieben die Tiefensensibilita t, rasch resti- 
tuiert wird die protopathische Sensibilitat, am schwersten und 
langsten betroffen die epikritische Sensibilitat. Die véllige Resti- 
tution dauert oft sehr lange, 1—2 Jahre, und langer (Pelz, Foerster, Salomon). 
Bei Betroffensein gemischter, d. h. auch motorischer Nerven oder Mit- 
verletzung der Muskeln, namentlich der Sehnen, wird auch die Tiefenempfin- 
dung mitgestort. 


Ob, wie Head annimmt, die protopathische und epikritische Sensibilitat 
durch gesonderte Nervenfasern vermittelt wird, von denen die protopathischen 
mit denen der Nachbargebiete sich in hohem Grade ,,iiberlagern“, oder ob es 
Sich nur um zwei verschiedene Stadien des Regenerationsprozesses handelt 
(Kramer), soll ebenso wie einige andere bei diesem Thema naheliegende 
Fragen hier im Rahmen eines Handbuches nicht erértert werden. Im Kriege 
sind, wie erwahnt, vielfach die Head-Sherrenschen Befunde bestatigt worden, 
aber es wurden auch Abweichungen in nicht unbetrachtlicher Zahi beobachtet, 
so St6érungen der Tiefensensibilitat bei proximal gelegenen, insbesondere Plexus- 
und Ischiadicuslasionen (Reichmann, Marburg, Mann, Reznicek, Foerster 
u. a.). Thoele fand sogar unter 38 Fallen das Head-Sherrensche Gesetz nur 
15mal bestatigt. Insbesondere macht er darauf aufmerksam — und Foerster, 
. Pjeiffer, Auerbach, Moro u. a. bestatigen es —, daB die Thermoanasthesie in 
der Regel den gréBten, annahernd den ganzen anatomischen Versorgungs- 
bezirk umfaBt, kleiner ist das Areal der Beriihrungsanasthesie, am kleinsten 
das der Analgesie. Die Thermoanasthesie bleibt am langsten bestehen. 


Ist die Kontinuitatstrennung unvollstandig oder die Art der Schadigung 
eine andere — Druck, Vergiftung, infektidse Neuritis u. s. w. —, so verliert 
das oben gezeichnete Bild seinen typischen Charakter: es treten allerhand 
Varianten und Wbergange auf. Vor allem ist wichtig, daB im gemischten 
Nerven verschiedenartige Lasionen auch eine ganz verschiedene Wirkung aut 
die einzelnen Fasergruppen ausiiben: wahrend bei den traumatischen Erkran- 
kungen die sensiblen Fasern in der Regel die weniger vulnerablen und rascher 
regenerierbaren sind, u. zw. nicht nur bei Drucklahmungen, wie der Schlaf- 
lahmung des Nervus radialis, die selbst bei hochgradiger oder vollstandiger 
-Aufhebung der Motilitat oft nur geringfiigige oder keine Sensibilitatsst6rungen 
aufweist, sondern z. B. auch bei Kriegsverletzungen aller Art (Nonne, Bruns, 
Spielmeyer, Mann, Marburg), gibt es neuritische Affektionen der peripheri- 
schen Nerven, die vorwiegend den sensiblen Anteil des Nervenstammes ,,elektiv“ 
schwer schadigen; in diesen Fallen kénnen neben Schmerzen ausgedehnte 
Sensibilitatsstérungen ohne nennenswerte Lahmung bestehen, so z. B. bei 
manchen Alkoholpolyneuritiden (Pseudotabes alcoholica), s. d. Kapitel 
 Neuralgie und Neuritis“. Das gleiche kommt bei traumatischen Lahmungen, 
wenn auch selten, vor (Oppenheim, Foerster, Reichmann). Bei gleichzeitiger 
GefaBverletzung sind vielleicht die Sensibilitatsstérungen umfangreicher 
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(Cassirer, Lewandowsky). Es kommt aber wohl sehr auf die Exaktheit der 
Untersuchung an, und man findet bei sorgsamer Priifung viel haufiger 
Anasthesien, als es nach den Auferungen einzelner Autoren den An- 
schein hat. 


Aus dem Gesagten geht hervor, daB die eingangs aufgestellte Frage, ob 
die Ergebnisse einer Sensibilitatsprufung differential- 
lokaldiagnostisch zu verwerten sind, bejaht werden kann: eine 
Gruppierung von Empfindungsstérungen, die die eben gezeichneten Charakte- 
ristica zeigt, beweist deren peripherischen Charakter gegeniiber den auf S. 150 
kurz an einigen (leicht zu vermehrenden) Beispielen erlauterten Gruppierungs- 
typen centraler Geftihlslahmungen. Beziiglich der psychogenen Empfindungs- 
stérungen sei differentialdiagnostisch an die typische halbseitige oder totale 
Analgesie (sowohl fiir Stiche als auch fiir andere schmerzhafte Reize, wie 
hohe Temperaturen und elektrische Stréme) erinnert, die wir bei Hysterie 
finden kénnen. Aber diese ,,Gruppierungs‘-Frage ist auf dem sensiblen Gebiete 
iiberhaupt nicht iibermaBig bedeutsam fiir die topische Diagnose, weil 
schon die Topographie des anasthetischen Bezirks allein 
meistens keinen Zweifel aufkommen 1aBt: je nachdem eine Stérung dem Aus- 
breitungsgebiete eines bestimmten Nerven, der radikularen Anordnung in der 
Wurzelgegend, der segmentalen Gruppierung im Riickenmark, der hemi-, 
mono- oder paraplegischen im Gebiete des Gehirns oder dem Typus der in der . 
Mittellinie abschneidenden bzw. den ganzen Korper einschlieBlich des Kopfes 
und Gesichts befallenden ,,psychogenen“ Analgesie folgt, kann die Lokal- 
diagnose verhaltnismaBig leicht gestellt werden. Es gibt freilich Falle, nament- 
lich unter den Neuritiden, die diesen schematischen Formeln trotzen, und hier 
kann die Gruppierung der Stérungen der einzelnen Gefiihlsqualitaten wichtige 
diagnostische Fingerzeige geben. 


Von Reizsymptomen aut sensiblem Gebiete miissen die Schmerzen, 
Hyperasthesien und Pardsthesien erwahnt werden. Sie sind im 
Kapitel ,, Neuralgie und Neuritis“ eingehend behandelt. Es sei hier nur darauf 
hingewiesen, daB nicht nur emtzundliche, sondern auch andere Lah- 
mungen peripherischer Nerven mit diesen Stérungen einhergehen kénnen. Bei 
rheumatischen Facialislahmungen ist es fast die Regel, da8 prodromale . 
oder initiale Schmerzen eintreten, deren Entstehung in einem rein motorischen 
Nerven, wie es der Facialis ist, iiberraschend ist und noch zu besprechen sein 
wird. Auch traumatische Lahmungen sind oft von ihnen begleitet, nament- 
lich bei Einklemmung und Verwachsung des Nerven sind die 
Schmerzen haufig von auBerordentlicher Heitigkeit, aber es gehen auch andere 
Kriegslahmungen des Ischiadicus, Medianus, Ulnaris und Plexus gar nicht 
selten mit Schmerzen einher, die mitunter hochgradig bis zur Unertraglichkeit 
werden (Oppenheim u. ay OO) Foerster, L. Mann u. a. fanden dabei 
SchmerzanfAalle durch Einwirkung sensorischer Eindriicke, entweder 
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sensibler von entfernten Hautstellen oder vom Ohr (Gerausche, Musik) und 
Auge (plotzliche Lichteinwirkung) sowie bei Wetterwechsel. Fast ebenso 
qualend wie die Schmerzen sind oft die Hyper- und Parasthesien: Kribbeln, 
Kitzeln, Brennen, Trockenheitsgefiihle. Ein Patient Foersters mit Ischiadicus- 
verletzung trug den kranken FuB in feuchte Lappen gewickelt und fithrte 
dauernd eine GieBkanne bei sich, mit der er die Lappen feucht hielt. Die Hyper- 
Asthesie ist meistens eine oberflachliche: leiseste Berithrung wird unangenehm 
empfiunden, ja oft unangenehmer als heftiger Druck; in selteneren Fallen ist 
nur Tiefenhyperasthesie vorhanden: lokaler Druck verursacht peinliche Emp- 
findung; in diesen letzteren Fallen kann sie gleichzeitig mit Oberflachen- 
anasthesie verbunden sein. Gleichzeitiges Vorkommen von schmerz- 
hafter Empfindung und Anasthesie in demselben Nervengebiet nennt man 
Anaesthesia dolorosa. Alle diese Reizerscheinungen treten am hau- 
figsten bei entziindlichen Lahmungen oder richtiger Paresen auf, bei traumati- 
schen haufiger bei unvollkommener als bei totaler Kontinuitatstrennung, also 
mehr bei Druck durch Tumoren, durch Neurome, durch GeschoBsplitter, bei 
Einschniirung durch Narben oder Verwachsung des Nerven mit anderen Ge- 
weben (Sehne, Knochensplitter, Callus, Aneurysma u. s. w.). Aber auch bei 
vélliger Durchtrennung sind sie, ausgehend vom Neurom des centralen Nerven- 
stumpfes, gar nicht selten vorhanden (O. Foerster). ; 


Ahnlich den Mitbewegungen auf dem motorischen Gebiete rufen Reiz- 
zustande sensibler Nerven auch an entfernten Stellen oder an symmetrischen 
der Gegenseite Mitempfindung hervor. Auch falsche Lokalisation von 
Schmerzen findet man mitunter (Mitchell). Fuchs bezeichnet als ,,A110- 
paralgie“ Schmerzen in den symmetrischen Arealen der gesunden Seite. 
StrdupBler beschreibt unter dem gleichen Namen eine Schmerzempfindung im 
schuBverletzten Ulnaris, die durch alle Reize an irgendeiner Korperstelle, z. B. 
durch das Reiben der Hose am Bein beim Gehen, ausgeldst wurde. Hyper- 
Asthesie an der gesunden Kérperhalfte fand Gerson fast immer in einem der 
kranken Zone entsprechenden Areal. Die Hyperasthesie AuBert sich mitunter 
dadurch, daB bei Berithrung mit indifferenten Kérpern Schmerz geauBert wird 
(Pitre’ Haphalgesie). 


SchlieBlich sei erwahnt, daB durch Schmerzen nicht nur die Sensibilitat in 
der Weise gestért werden kann, daB Berithrungen, Stiche und Lageverande- 
rungen undeutlicher, Temperaturen falsch (warm statt kalt) wahrgenommen 
werden und das Tastvermégen vermindert ist, sondern daB auch die Motilitat, 
die ja iiberhaupt in weitem Umfange von der Intaktheit des sensiblen Apparats 
abhangig ist (vgl. Ataxie, Exners Sensomobilitat u. s. w.), erheblich leidet: 
die Kraft und vor allem die Exaktheit der Bewegungen erfahren EinbuBe, und 
so kann auch in nicht gelahmten Teilen Parese oder Koordinationsstorung 
vorgetauscht werden. Die Analyse der Stérung ist dann oft recht schwer und 
das umsomehr, wenn sich eine psychogene Komponente (s. 0.) und Reflex- 
atrophie (s. 0.) hinzugesellen. 
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5. Untersuchung des vasomotorisch-trophischen 
Apparats. 


Bei Lahmungen peripherischer Nerven sind neben den Stérungen auf 
motorischem und sensiblem Gebiete auch solche zu finden, die die Circulation 
und die Ernahrung von Haut, Haaren, Nageln und Knochen be 
treffen. Eine besondere Untersuchungstechnik erfordert ihre Feststellung nicht: 
Inspektion und Palpation geniigen, héchstens kommt bei Knochenatrophie das 
Rontgenverfahren in Betracht. 


Die Kriegserfahrungen haben eine auBerordentliche Verbreiterung unserer 
Kenntnisse auf diesem Gebiete gebracht. Reznicek, Steinberg, Riedel, Lehmann, 
Sterling, Maliwa u. a. haben diese Anomalien bearbeitet. Foerster, der ihnen 
ebenfalls eingehendes Studium zugewendet hat, unterscheidet von vasomotori- 
schen Stérungen: Cyanose, Blasse oder Kombination von beidem, 
namlich blauweiBe Marmorierung; ferner Hyperamie und Rote, 
echtes und hartes Odem; dazu Stérungen der Schwei®sekretion (Hy per- 
und Anhidrosis). Von _ trophischen Stérungen sind die wichtigsten: 
Hyperkeratose (verdickte trockene Haut mit vielen weifen oder braunen 
Schuppen), Glanzhaut (zart, glatt, faltenlos, rosa), Runzelun g 
(Oppenheim), Herpes zoste tr, Hautgangr4n und Neigung zu Ver- 
brennungen. Die Haare zeigen gesteigertes oder vermindertes Wachstum 
(Hyper- und Hypotrichie), die Na gel spitze Form, Wachstumshemmung, 
Brichigkeit, Ausfallen, Nagelbettatrophie oder das Alféldische ,, Nagelbett- 
zeichen“, bestehend aus Verschwinden des Nagelsaumes, Zuspitzung der 
Fingerkuppe und krallenférmiger Kriimmung des Nagels, die Knochen 
Entkalkung und Poréserwerden (Sudeksche Atrophie). 


Aus dem engen inneren Zusammenhange der Sensibilitat eines Gewebes 
mit seiner Ernahrung und Vasomobilitat ist es leicht begreiflich, daB Stérungen 
des Gefithls auch oft mit vasomotorisch-trophischen einhergehen. Die Regel ist 
bei Totaldurchtrennung eine Kombination von Blasse, Cyanose, Anhidrosis, 
Hyperkeratose, Hypotrichie, Wachstumshemmung an den Nageln und Knochen- 
entkalkung; umgekehrt bei Reizung oder nur teilweiser Durchtrennung, also 
besonders da, wo auch starke sensible Reizerscheinungen vorhanden sind 
(Schmerzen, Hyperasthesie u. s. w.), eine Verbindung von Hyperamie, Hyper- 
hidrosis, Glanzhaut, Blaschenbildung, eventuell Hautgangran, Hypertrichosis. 
Aber die Scheidung dieser beiden Gruppen ist in der Praxis nicht so scharf, 
vielmehr verkniipfen sich Symptome der einen mit denen der anderen in 
mannigtacher Kombination, wie ja auch Reizung und Lahmung auf motori- 
Schem, Schmerzen und Andasthesie auf sensiblem Gebiete sich gleichzeitig in 
elem und demselben kranken Nerven finden kénnen (s. oben), wenn ein Teil 
der Fasern der Degeneration verfallen ist, ein anderer sich im Reizzustand 
oder in der Regeneration befindet. Nach Foerster gehen iibrigens selbst bei 
totalen Durchtrennungen vom centralen Stumpf neben Ausschaltungserschei- 
hungen auch zentripetal wirkende Reizvorgange aus, die ihrerseits wieder teils 
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anregender, teils hemmender Natur sind. — Wichtig ist jedenfalls, daB nach der 
von anderer Seite allerdings bestrittenen Annahme einzelner Autoren, nament- 
lich von Marburg, Mauf und Kriiger u.a, schweretrophische Sté- 
rungen Zeichen fiir schwere Lasionen eines Nerven sind. 

Die Lokalisation entspricht oft, wie ich bei Kriegsverletzten in zahlreichen 
Fallen nachweisen konnte, dem Ausbreitungsgebiet der sensiblen Aste des ver- 
letzten Nerven; so 1aBt insbesondere die Hyperkeratose mitunter auf den ersten 
Blick den verletzten Nerven erkennen, indem sie seinen sensiblen Bezirk gleich- 
sam auf die Haut zeichnet (S. 263, Fig. 83). Aber das ist keineswegs die Regel. 
Alle die genannten Stérungen greifen haufig iiber das Nervengebiet hinaus, 
mitunter sehr weit hinaus, so daB z. B. Hypertrichose das ganze Glied befallen 
kann, von dem der verletzte Nerv nur ein Teilareal versorgt; das gleiche gilt 
vom Cyanose, Hyperamie, Glanzhaut u. s. w. 

Auf die Versuche zur Erklarung dieser Erscheinungen kann an dieser 
Stelle um so eher verzichtet werden, als auch die neueren und neuesten For- 
schungen (Arloing, Riedel, Lapinsky, Steinberg, Breslauer u. a.) die Fragen 
der trophischen und vasomotorischen Nerveneinfliisse nicht tiber das Hypo- 
thetische hinausgebracht haben. Nach Breslauer geht nach Durchtrennung eines 
Nervenstamms oder der hinteren Wurzel vor allem die aktive Reizhyperamie 
verloren. Dadurch verliert das Gewebe sein Schutzmittel gegeniiber den tag- 
lichen Verletzungen. DaB die Sensibilitat ebenso wie fiir die Beweglichkeit so 
auch fiir die Ernahrung der von ihr abhangigen oder ihrem EinfluB zugang- 
lichen Gewebe und Bezirke von erheblicher Bedeutung ist, wird kaum noch 
bestritten. Man kénnte also neben den (Exnerschen) Begriff der Sensomobilitat 
als gleichwertig den der Asthesiotrophie stellen, der die Abhangigkeit 
des Ernahrungszustandes der Gewebe von ihrer Sensibilitat bezeichnen soll. 
Nach Wexbergs zusammenfassendem Urteil, dem ich mich anschlieBe, dart 
auch als Ergebnis der Forschungen aus dem reichen Kriegsmaterial soviel als 
sicher betrachtet werden, daB die vasomotorisch-trophischen Stérungen auf 
Unterbrechung der zentripetalen Reizleitung in den sensiblen Bahnen zuriick- 
zufithren sind. Diese Unterbrechung zieht solche Anomalien nicht immer nach 
sich, aber oft und in verschiedener Gestalt und verschiedenem Mafe. Die 
weiteren Bedingungen, insbesondere die ,zentrifugale trophische Reizleitung“ 
sind uns nach wie vor unbekannt (falls es — méchte ich hinzufiigen — eine 
solche zentrifugale Leitung iiberhaupt gibt; denn sie ist kein unumgangliches 
Postulat). Naheres dariiber ist im Kapitel ,,Vasomotorisch-trophische Neu- 
rosen“ nachzulesen. 


Ursachen und Arten der Lahmung. 
Allgemeine Atiologie. 


Im Abschnitt ,,Elektrodiagnostik“ (Sal22 Th) wurde schon in Kirze auf 
die hauptsachlichen Ursachen peripherischer Lahmungen hingewiesen. Soweit ale 
entzindlicher Art sind, sind sie im Kapitel ,, Neuralgie und Neuritis 
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besprochen. Hier soll nur auf die Lahmungen durch Trauma naher 
eingegangen werden. Uber die rheumatischen und Injektionslahmungen werden 
einige Worte angefiigt werden. 

Die SchuBverletzungen der peripherischen Nerven haben in den 
letzten Kriegsjahren sowie in den vorangegangenen Kriegen auf dem Balkan, 
in Sidafrika und in Ostasien eine so itberragende Rolle unter den atiologischen 
Momenten gespielt und unsere Erfahrungen aus Friedenszeiten iiber die Lehre 
von den Lahmungen so wesentlich verbreitert und vertieft, daB ihnen in der 
Betrachtung die erste Stelle gebiihrt. Im Weltkriege 1914—1918 waren es nach 
W. Lehmanns Zusammenstellung in der ersten Zeit vorwiegend Infanterie-, 
spater uberwiegend Artilleriegeschosse, die zu Nervenverletzungen fiihrten. 
Das Verhaltnis beider zueinander war 1914 wie 7:1, 1918 aber 1:2°5. Wenn 
man annimmt, daB im Deutschen Heere wahrend des ganzen Krieges 4 Mil- 
lionen Verwundungen vorgekommen sind, von denen 1-5—2:5°/, Nerven- 
verletzungen waren — das entspricht etwa der Berechnung der meisten 
Autoren (Lewandowsky, Hezel, Verebély u. s. w.), wahrend eine Minderzahl zu 
hoheren Schatzungen kommt (z. B. Marburg 4°/,) —, so kame man auf 
80.000 Verletzungen der peripherischen Nerven. Ich glaube aber, daB diese 
Ziffer zu niedrig ist. P. Manasse schatzt sie auf iiber 100.000; in der franzési- 
Schen Armee wurde mit einem wesentlich héheren Prozentsatz der Nerven- 
verletzungen gerechnet (20°/,), ebenso im Russisch-Japanischen Kriege. 

Woher die relative Haufung der Schublahmungen in den letzten Kriegen 
kommt, ist noch nicht geklart. Neben der gréBeren Durchschlagskraft der mo- 
dernen Geschosse (Nonne u. a.) ist vielleicht auch die Tatsache zu_beriick- 
sichtigen, daB friiher 6fter als jetzt Amputationen vorgenommen und dadurch 
viele Beobachtungen von Nervenlahmungen unméglich gemacht wurden (Hashi- 
moto und Tokuaka, Gratzl, Thoele, Matti u. a.). Die modernen kleinkalibrigen 
Infanteriegeschosse verursachen seltener als die anderen eine véllige Kontinui- 
tatstrennung; oft verursachen sie nur Quetschung, AnreiBen oder knopfloch- 
artige Durchlécherung (Kiittner). Haufig wird der Nerv bei Schtissen durch 
Druck von Extravasaten gelahmt, die durch Verletzung seiner Nachbarschaft 
entstehen, oder die Lahmung tritt auch erst allmahlich durch Callusdruck nach 
Knochenlasion, Narbenzug, Eiterungen und Aneurysmen auf: diese Falle sind 
dann richtiger den Drucklahmungen zuzuweisen (Hezel, Cahen, Bade, Wasser- 
mann u. a.). Neben der itblichen Einteilung der Schiisse in Durchschiisse, 
Steckschiisse und Streifschiisse kann man deshalb besser mit Kiinzel und 
Lorentz die direkten SchuBverletzungen von den indirekten trennen und unter 
den ersteren Durchtrennung, Anrif& und Knopflochschu8 unterscheiden. Uber 
die Sog. ,Commotio nervi* s. weiter unten (Abschnitt iiber ,,Pathologische 
Anatomie“). 

Im einzelnen berechnet Lehmann 44-1°/, Infanteriegeschosse, 36-4°/, 
soe der Artillerie, 7-9°/, Schrapnells, 3-3°/, Maschinengewehre, 2-2°/, Minen, 
3°3°/, Handgranaten, 0-2°/, Revolver und 0:4°/, Fliegerbomben. Wexberg da- 
gegen sah unter 191 Fallen 147 Gewehrschiisse. 
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Was die Haufigkeit der Verletzung der einzelnen Korpernerven durch 
Schiisse anbelangt, so leidet der Vergleich der einzelnen Statistiken dadurch an 
einer gewissen Ungenauigkeit, daB nicht immer scharf zwischen ,,LAsion“ 
und ,Lahmung“ und zwischen alleiniger und gemeinsamer Lasion unter- 
schieden wird: ein Ulnaris z. B. kann gelahmt sein, wenn er selbst ladiert ist, 
aber auch wenn der Plexus brachialis angeschossen ist. Ferner kann er allein 
oder in Verbindung mit Nachbarnerven gelahmt sein, u. zw. wiederum bei direkter 
Lasion oder bei Plexusaffektion. Das alles geht aus den meistem Statistiken 
nicht mit geniigender Deutlichkeit hervor. Die Zahlen, auch die des speziellen 
Teils, sind deshalb, soweit sie Kriegslahmungen betretfen, nur ungefahr zu- 
treffend. Jn meiner eigenen Statistik habe ich diese Ungenauigkeiten méglichst 
vermieden. Sie stiitzt sich auf 513 Kriegslahmungen und wurde unter freund- 
licher Beihilfe meiner Mitarbeiter, Herrn Dr. Emerich Szab6 und Fraulein 
Julie Rothschild, sorgfaltig zusammengestellt. Eine Veroffentlichung ist bisher 
nur fiir einen kleinen Teil der Falle erfolgt. 

In erster Reihe unter den verletzten Nerven steht nach fast allen neueren 
Statistiken der Radialis, dann folgen etwa Medianus, Ulnaris, Peronaeus, 
Ischiadicus, Plexus (brachialis) und Tibialis, endlich die iibrigen. In meinem 
Material rangiert — nach ,,Lasion“ des Einzelnerven gerechnet — der Ulnaris 
vor dem Medianus und der Tibialis gleich hinter dem Peronaeus. Sonst ist die 
Reihenfolge die gleiche. Zahlt man aber zusammen, wie oft die einzelnen Nerven 
iiberhaupt — also sowohl allein als auch gemeinsam mit anderen, z. B. 
bei Oberarmschiissen Medianus und Ulnaris zusammen, oder diese beiden 
und dazu noch der Radialis — ladiert sind, so andert sich das Frequenz- 
verhaltnis erheblich. Bei dieser Aufstellung, die meines Erachtens ein erheblich 
richtigeres Bild von der Vulnerabilitat der einzelnen Nerven gibt, komme ich 
zu folgenden Zahlen. Es waren insgesamt ladiert (und dabei total oder partiell 
gelahmt) : 


Ulnaris. . . 158mal— 31°6% der beobachteten 513 Kriegsverletzungen, davon 86 mal allein 
Radialtis . .129-,, =25°3% ,, x a Re Pls! 
Medianus. .117 ,, =23°4% ,, x 5 oe AGS rr es 
Ischiadicus . 55 ,, =11:0%.,, “4 an Sree ne: boars 
Peronaeus . 44 ,, = 88% ,, ‘5 i py Ona 35 
Tibialis Solna 41 — 8:2 % ” ) ” ” 26 ” ” 
Plextist 22 ol 4, = 02% 5, ¥ <3 5 BW a5 op 
Facialis .. 18 ,, = 36% ,, es ~ ot ee ae 
Nyillarisemerselos, ==) 24, + " yi 
Trigeminus . 8 ,, = 16% ,, if 9 el ayy re 
Musculocuta- 
neus cf peas ee ee 55 ¥ iy EH op 
Accessorius . 5 , = 110% ,, of 7 ce BS ae 
54 = 10% ,, ” 9 ae om, e 


Femoralis. . 


* Bei den 31 Plexuslasionen fand sich totale oder partielle Lahmung im Gebiete 
folgender Nerven: Ulnaris Qimal, Radialis 20-, Medianus 18-, Axillaris 14-, Musculo- 
cutaneus 14-, Thoracalis longus und Subscapularis je 5-, Dorsalis scapulae und Supra- 
scapularis je 4-, Thoracalis anterior 3mal. Naheres dartiber in den Spezialkapiteln. 
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Cutaneus femo- 


ris lat.. . 38mal = 0°6% der beobachteten 513 Kriegsverletzungen, davon 3malallein 
Hypoglossus Ls ee OFC es a - i 1 ie: 
Thoracalis lon- 

GUST Ae mes) 1 eZ ees ee A a3 if. 3 re 
Obturatorius 1 ,, = 02% 3; an a yee Ure 


Haufig sind auch Hirnnerven verletzt. Naheres iiber alle diese Punkte 
s. weiter unten und im Spezialteil. 

Unter den Stich-, Hieb- und Schnittverletzungen sind die 
Friedensfalle haufiger als unter den SchuBlasionen. Kramer nennt unter den 
haufigsten Ursachen: Schlagereien, Selbstmordversuche, Abgleiten bei Hand- 
habung eines Messers od. dgl., Sensenhiebe, Sturz ins Glas, Durchfahren von 
Fensterscheiben. Dazu kommen die operativen Lasionen, die entweder 
planmaBig herbeigefiihrt werden, z. B. zum Zwecke der Pfropfung und am 
Trigeminus zur Beseitigung von Neuralgien, oder unvermeidlich sind, wie 
wahrend einer Tumoroperation bei Nerven, die in die Tumormassen eingebettet 
sind, oder endlich unbeabsichtigte. Es sind ubrigens nicht immer Durchtren- 
nungen, die als Operationsfolge entstehen, sondern oft nur Quetschungen oder 
Blutungen in den Nerven. Von Kriegsverletzungen sind hier die durch SAbel- 
hiebe und Bajonettstiche anzufithren. — In der Mehrzahl dieser Falle 
handelt es sich um Totaldurchtrennung, u. zw. gewohnlich solche mit geringer 
Neigung zur Retraktion der Nervenfragmente. Aber es kann diagnostisch, be- 
sonders nach der Wundheilung, oft genug nicht Testgestellt werden, ob nicht 
ebenso wie bei den Schu8folgen die Lasion nur mittelbar, namlich durch 
Extravasat-, Narben-, Aneurysmendruck u.s. w. zur Lahmung gefiithrt und also 
keine Durchtrennung, sondern Druckwirkung vorgelegen hat (Bruns, Bern- 
hardt u. a.). Am haufigsten betroffen sind die Hirnnerven, besonders Facialis 
und Trigeminus oder einzelne Aste von ihnen, so in einem selbstbeschriebenen 
Falle das Platysma, oder mehrere Hitnnerven gleichzeitig (Hirschfeld) durch 
Stich unter den Jochbogen, aber auch der Accessorius u. Ss. w., ferner die 
Nerven der oberen Extremitat, u. zw. sowohl der Plexus in toto als auch die 
von ihm ausgehenden Nervenstamme und deren Aste bis zu den letzten 
motorischen Nervendsten an der Hand und an den Fingern. Uber die Aus- 
breitung der Lahmung in diesen Fallen und die partiellen Kabellasionen s. weiter 
unten im speziellen Teil. Lasionen dieser Art an den unteren Extremitaten sind 
seltener. — Was die operativen Verl etzungen betrifft, so werden im 
Gefolge von Ohroperationen, namentlich der AufmeiBelung des Warzenfort- 
satzes, von Zahnoperationen (v. Frankt-Hochwart, Williams u. a.) in einer 
bisher noch nicht aufgeklarten Weise, von Parotisoperationen u.s.w. Ge- 
sichtslahmungen, nach Operationen cervicaler und supraclavicularer Driisen- 
geschwiilste Lahmungen des Accessorius und des Plexus cervico-brachialis 
oder einzelner seiner Teile beobachtet. Besonders oft wird nach meiner Er- 
fahr ung das Platysma durchschnitten und dadurch die spater zu beschreibende 
Stérung in der Innervation des Mundfacialis hervorgerufen. Aber auch andere 
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Nervengebiete werden auf diesem Wege geschadigt, so bei Strumaoperationen 
der Recurrens nervi vagi, durch andere Eingriffe (besonders Exstirpation tief- 
sitzender Tumoren) Vagus, Sympathicus u. s. w.; durch Schiefhalsoperation 
und Mammaexstirpation kann Plexuslahmung, durch Gelenkoperationen 
Lahmung benachbarter Nervenstamme (Axillaris, Ulnaris, Femoralis, Pero- 
Maeus) erzeugt werden (Kramer). Nach Pfropfung des Accessorius auf den 
gelahmten Facialis sah ich kiirzlich, ohne daB der Facialis seine Beweglichkeit 
wiedererlangt hatte, eine komplette Accessoriuslahmung (Loewy-Hattendor;). 

Das in Friedenszeit gréBte (aber auch in Kriegszeiten ein betrachtliches) 
Kontingent stellen die durch Druck, Sto8 und Zug erzeugten, ungenau 
meist als ,,Drucklahmungen* bezeichneten Bewegungsausfalle peripheri- 
scher Nerven. Den Schadigungen dieser Art sind die Nervenstamme der oberen 
Extremitat in besonders hohem Grade ausgesetzt: sie liegen exponierter und 
sind bei allen Arbeitenden in gréBerem Umfange Gefahren ausgesetzt. Die 
Entstehungsursachen sind auBerst mannigfaltig, die schadigenden Gewalten 
kénnen in akut einwirkende und langer dauernde geschieden 
werden, wenn auch dieSe Scheidung nicht ganz scharfe Grenzen einhalt. Als 
Beispiele der ersten Art mégen die durch StreifschuB8_ bewirkten 
Quetschungen der Nerven, namentlich oft des Nervus radialis, angefiihrt 
werden; auch Friedensverletzungen durch Wurf gegen den Arm, durch ein- 
maliges Heben einer allzu schweren Last, Zerrung durch Maschinenzug oder 
bei einer. Turniibung oder auch nur durch eine briiske Muskelbewegung, 
z. B. Radialislahmung durch rasche Armstreckung, seien hier angefiihrt. Durch 
Hinstiirzen oder Ausgleiten kann im Ischiadicusgebiet Lahmung eintreten, 
meistens allerdings — was iiberhaupt fiir die Lahmungen dieser Klasse gilt 
— nur bei pradisponierten, kachektischen oder durch Alkoholismus, Tabes, 
vorangegangene Krankheiten oder Gelenkdeformierungen weniger widerstands- 
fahigen Personen. 

Zu den starksten dieser akut wirkenden Gewalten gehéren diejenigen, die 
Luxationen oder Frakturen und entweder gleichzeitig damit oder 
infolge davon Nervenlahmungen erzeugen. Bei den Luxationen ist der Ent- 
_ stehungsmechanismus verhaltnismaBig einfach. Am Schultergelenk, das bei 
weitem am haufigsten Sitz der zu Lahmungen fiihrenden Verrenkungen ist, 
wird durch den verschobenen Qberarmkopf der Plexus oder grofe Teile des- 
selben so erheblich gequetscht und gezerrt, daB eine Lahmung erfolgt. An- 
deutungen von Nervenlasionen in Form von Schwache, Parasthesien oder 
Schmerzen findet man bei Luxationen sehr oft. Im anderen Fallen sind die 
Repositionsversuche Ursache der Lahmung, wenngleich wohl nicht ganz so 
haufig, wie angenommen wird, da die vor der Reposition schon bestehende 
aktive Unbeweglichkeit leicht iibersehen werden kann. Nach Bardenheuer 
handelt es sich dabei in der Regel um WurzelzerreiBungen, eventuell sogar 
unter Mitbeteiligung des Riickenmarks, oder um Verletzung der Nerven in der 
Achselhéhle bzw. des Plexus; der Nervus axillaris, der dem Schultergelenk 
nahe anliegt, ist haufig allein ladiert. An anderen Gelenken findet ahnliches, 
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wenn auch seltener, statt, so bei Luxationen des Ellbogens Ulnaris-, bei der 
der Hiifte Peronaeuslahmung. 

Bei den Frakturen entsteht die Lahmung auf zweifache Weise: ent- 
weder durch die gleiche Gewalteinwirkung wie der Knochenbruch — namentlich 
haufig ist diese Entstehungsart bei den SchuBverletzungen — bzw. unmittelbar 
nach dem Bruch infolge von Zerschneidung, Quetschung oder Uberdehnung 
(Fefler) des Nervenstammes durch die Bruchenden — oder sie entsteht erst im 
Laufe der Zeit durch Druck des Callus oder allmahliche Verschiebung der 
Fragmente und Zerrung des Nervenstammes. Die erstere Entstehungsart ist die 
haufigste bei den Schadelbriichen: sie konnen zur Lahmung eines oder mehrerer 
Hirnnerven, am haufigsten des Facialis gemeinsam mit dem Acusticus (bei 
Fraktur des Felsenbeins) fithren, wahrend bei Arm- und Beinbriichen beide Ent- 
stehungsarten annahernd in gleichem Ausmafe wirksam sind. Der am meisten 
durch Frakturen bedrohte Nerv ist der Radialis, u. zw. vor allem an seiner 
Umschlagstelle im mittleren Oberarmdrittel, ferner der Plexus im ganzen oder 
teilweise bei Schliisselbeinfrakturen, der Ulnaris bei Briichen in der Ellbogen- 
gegend und der Medianus; seltener der Peronaeus bei Fraktur des Wadenbein- 
képichens, die Nervenstamme am Bein (Ischiadicus, Femoralis und Obtura- 
torius) bei Beckenbriichen u. s. w. Uber die verspateten Ulnaris- und Medianus- 
lahmungen nach jahrelangem Bestehen eines Bruchs in der Ellbogenregion 
und uber die Einzelheiten der iibrigen Frakturlahmungen s. den speziellen 
Abschnitt. : 

Die spat entstehenden Bruchlahmungen leiten iiber oder gehéren — 
richtiger gesagt — schon zu denjenigen Drucklahmungen, die durch langer- 
dauerndes Einwirken der gleichen Gewalt erzeugt werden. Der Typus dieser 
Storungen ist die Schlaflahmung, die vorwiegend den Radialis, viel 
seltener andere Nerven, wie den Ulnaris (Gowers, Oppenheim), den Medianus 
(Phelps), den Axillaris (Raymond u. a.), den Plexus (Beevor), den Peronaeus 
(Bruns) und den Facialis (Knapp) befallt. Im normalen Schlaf entsteht sie 

Selten, weil die der Lahmung vorangehenden Parasthesien zum Erwachen und 
zur Anderung der den Nerven gefahrdenden Haltung fiihrt, leichter in abnorm 
tiefem Schlafe, d. h. nach besonderer Ermiidung und vor allem im Alkohol- 
rausch. Dem Alkohol kommt itberdies eine toxische Wirkung zu, die als 
pradisponierender und akzessorischer Faktor mitwirkt, so daB die Schlaf- 
lahmungen als traumatisch-toxische (Oppenheim) angesehen werden kénnen. 
Manner aus arbeitenden Klassen erkranken am haufigsten. Uber den Ent- 
stehungsmechanismus s. die Spezialkapitel, vor allem bei Radialislahmung. 

. Andere ahnliche Stérungen sind die Lahmungen des distalen Ulnaris ge- 
meinsam mit dem distalen. Medianus infolge von Fesselung (Bernhardt, 
Oberndérjer us. w.), ferner die Lahmungen der Armnerven, meistens der 
drei Nervi radialis, ulnaris und medianus nach langerem Anliegen des 
Esmarchschen Schlauche 8, letzteres namentlich bei gleichzeitiger An- 
wendung der Narkose, und durch Druck von Verbanden, insbesondere von 
Gipsverbanden; sie waren gerade wieder wahrend des Krieges oft genug 
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sowohl am Arm als am Bein (Peronaeuslahmung) zu beobachten. Man war 
manchmal recht verwundert zu sehen, wie wenig die Klagen der Patienten iiber 
Verbanddruck von chirurgischer Seite Beachtung gefunden hatten. Seltenere 
Entstehungsursache ist die Suspension, die frither zur Tabesbehandlung 
viel benutzt wurde, jetzt aber wohl nur noch orthopadischen Zwecken dient. Bei 
Tabikern, die Sensibilitatsstérungen und iiberdies besonders vulnerable Nerven 
haben, kam es nach langerem Suspendieren gelegentlich zu Drucklahmungen 
der Nerven in der Achselhéhle. Die Tornisterdrucklahmung der gleichen 
Nervenstamme hat ahnliche Ursache. Endlich ist hier die Entbindun gS: 
lahmung des Nervus peronaeus bei gebarenden Frauen zu erwahnien, die 
durch Druck des kindlichen Kopfes, namentlich bei protrahierten Geburten 
infolge von allgemeiner Beckenenge (Hdinermann, v. Hésslin), auf den Becken- 
eingang zu stande kommt. Nicht selten sind auBer dem Peronaeus die Nervi 
glutaei nach E. Popper dabei mitladiert. Auch hier sei beziiglich des Naheren 
auf das Spezialkapitel (Peronaeuslahmung) verwiesen. 

Nicht vdéllig geklart ist der Entstehungsmechanismus zweier hierher- 
gehérender Lahmungsarten, die untereinander viele Beriihrungspunkte haben, 
namlich der Narkosenlahmung und der intra partum ent- 
stehenden peripherischen Lahmung des Kindes, der sog. 
»ySeburtslahmung“ (zum Unterschiede von der eben erwahnten ,,Ent- 
bindungslahmung“ der Mutter). 

Von der Narkosenlahmung, die vorwiegend den oberen Teil des Plexus 
_brachialis (Erosche Lahmung) befallt, galt frither die Auffassung, da sie 
langdauernder Quetschung des Plexus durch den gehobenen lateralen 
Abschnitt des Schliisselbeins gegen die Halswirbelquerfortsatze oder gegen 
die erste Rippe ihre Entstehung verdankt (Nonne u. a.). Die Untersuchungen 
von Gaupp, Biidinger und Kron, Huet u. a. haben indessen gezeigt, dai 
es sich hauptsachlich um Zerrung des Plexus infolge einer Langsachsen- 
drehung des Schliisselbeins handelt, die unterstiitzt wird durch gleichzeitige 
Drehung des Kopfes nach der anderen Seite und einen etwa noch iiberdies 
auf die Schulter ausgeiibten Druck. Bei der oft stundenlang dauernden Fest- 
haltung des narkotisierten, also auch durch Schmerz oder Parasthesie nicht 
gewarnten Patienten in der nur fiir den Operateur bequemen ungewohnlichen 
Stellung ist es leicht zu verstehen, daB die Nervenstamme dabei ahnlich oder 
noch starker leiden als beim Schlaf im Alkoholrausch; tatsachlich ist die Pro- 
gnose dieser Stérungen durchaus nicht immer giinstig. Nach Glitsch sind es 
besonders fettarme Personen oder solche mit Gelenkkapselschlaftheit, die bei 
der Narkose dadurch erkranken, daB es zu unbemerkten Subluxationen kommt. 
Auch durch Druck von Schulterstiitzen in der Achselhéhle kann Narkosen- 
lahmung entstehen (Horst). Erheblich seltener als der Plexus erkranken andere 
Nervengebiete, so der Femoralis allein oder mit dem Obturatorius zusammen 
(Mendel und Woljf, Gumpertz) nach langer Fixation der Hiifte in Flexion und 
Abduction, der Peronaeus (Pershing, Slansky, Hellmuth), der Tibialis (Bern- 
hardt) und der Phrenicus (Oppenheim). 
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Die Geburtslahmung des Kindes betrifft, wenn man von den 
spater zu erwahnenden, durch Zangendruck erzeugten Gesichtslahmungen ab- 
sieht, ausschlieBlich den Plexus. Auch hier wird gegeniiber der friheren 
,,Druck“-Hypothese (Druck der Zange oder der arztlichen Finger oder Druck 
der gehobenen Clavicula auf die Oberschliisselbeingrube) jetzt allgemein 
Zerrung oder ZerreiBung als Ursache angenommen: schwierige Schulter- 
entwicklung bei Kopflage oder Extraktion nach Wendung bei Beckenendlage 
sind die Veranlassungen zur Ausiibung heftigen Zuges, bei welchem es eben 
zu Spannung und selbst zu DurchreiBung einzelner Teile des Plexus oder 
auch der Wurzeln, namentlich der 5. und 6. Cervicalwurzel (Fieux), und damit 
zum Erbschen Lahmungstypus (s. im speziellen Teil) kommt. Schubert halt die 
Geburtslahmungen fiir Folgen eines primaren Bildungsdefekts central-nervéser 
Teile. Nach S. Weil, der diese Auffassung mit Recht bekampft, wird der Plexus 
nicht nur bei der Geburt, sondern oft schon vorher, intrauterin, am leichtesten 
durch starkes Hochschieben der Schulter und tibermaBiges Seitwartsneigen des 
Kopfes geschadigt. Ein Teil der Geburtslahmungen gehért nach ihm also zu den 
angeborenen Defekten. Mitunter findet sich die Lahmung vereint mit Knochen- 
briichen, Luxationen, Distorsionen oder Epiphysenlésungen, die nach Meinung 
mancher Autoren das primare Moment darstellen, insofern als sie Lahmung 
entweder erzeugen oder tiberhaupt nur vortauschen (Finck, Lange, Gaugele, 
Kistner, Peltesohn, Froelich u. s. w.). Demgegeniiber halt Valentin das Vor- 
kommen von Epiphysenatrophie im Anschlu8 an Geburtsl4hmungen des Plexus 
fir eine sekundA4re trophische Stérung. Uber den Schulterblatthochstand 
bei Geburtslahmungen s. unter Lahmung des Nervus dorsalis scapulae. 

SchlieBlich gehéren in diese Kategorie von Lahmungen die durch den 
Druck von Tumoren, Exsudaten und den nach ihrer Resorption hinter- 
lassenen Narben, sowie die durch Driisenschwellunge n, Aneu- 
rysmen und Halsrippen hervorgerufenen. Wahrend die Genese 
der iibrigen keine Schwierigkeit macht, ist die Erklarung fiir die Tatsache, daB 
eine Halsrippe, also eine angeborene Anomali e, plotzlich beim Er- 
wachsenen zu Lahmungen, eventuell mit Sensibilitatsstérungen und Schmerzen 
im Plexus oder einem seiner Aste, fiihren kann, nicht ganz leicht, wenn man 
nicht annimmt, daB irgend ein Anla® hinzukommen mu, um die Nerven- 
verletzung zu erzeugen, also entweder Periostitis oder irgend ein Trauma bzw. 
besondere Ermiidung des betreffenden Armes. Das mu8 um so eher voraus- 
gesetzt werden, als die Untersuchung solcher Patienten, namentlich die Réntgen- 
photographie (Fig. 68), sehr oft doppelseitige Halsrippenbildung 
autweist, wahrend die Lahmung hur einseitig — und nicht einmal immer an 
der Seite der gréBeren Halsrippe (StreiBler, Mendel u. a.) — ist. Nach Sargent, 
der diese Frage neuerdings eingehend studiert hat, entstehen die Symptome 
entweder plotzlich, z.B.durch Heben eines Gewichts, oder auch allmahlich durch 
fortwahrendes Reiben der unteren Plexuswurzeln (C7 und C8) am fibrésen 
Teile der Halsrippe beim Atmen und bei Armbewegungen, insbesondere bei 
Frauen, die schwere kérperliche Arbeit leisten. Auch normale oder rudi- 
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mentare erste Brustrippen kénnen, u. zw. ebenfalls vorwiegend bei Frauen, 
ahnliche Erscheinungen hervorrufen (Bramwell und Dykes). 

Ahnlich ist der Mechanismus der Lahmungen durch Luxation des. 
Nervus ulnaris am Ellbogen. Sie wird durch angeborene Kleinheit des 
Epicondylus medialis humeri, durch Cubitus valgus (Wollny) oder mangelhafte 
Ausbildung des fibrésen Gewebes in dem Sinne einer abnormen Verschieblichkeit 
des Ulnaris begiinstigt (Haim, Zuckerkanadl), entsteht aber dann doch durch 
irgendein Trauma: Fall auf den Ellbogen, Fraktur oder Luxation (Grunert 
u. a.), oder auch gelegentlich nur durch eine heftige Bewegung, also vermut- 
lich durch Zerrung; dabei reift die fibrése Verbindung zwischen dem Epi- 
condylus und dem Olecranon, und der Nerv verschiebt sich bei jeder Beugung 


Fig 68. 


Einseitige Halsrippe. R6ntgenaufnahme von Dr. Max Cohn 


des Ellbogens medial vom erstgenannten, um bei der Streckung wieder in die 
Rinne zuriickzugehen (Collinet, Drouard, Haim, Momburg, Kissinger). Die 
Verschieblichkeit des Nerven an sich ist nichts Abnormes. Bei traumatischen 
Luxationen findet man iibrigens oft an der gesunden Seite eine symptomlose 
Subluxation. 

Als dritte Gruppe der Druck- und Zuglahmungen seien diejeiigen erwahnt, 
die nicht einer einmaligen Lasion — sei sie von kurzer oder langer Dauer — 
sondern einer wiederholten, regelmafigen, hauptsachlich 
berufsmaBigen Einwirkung mechanischer Momente der gedachten 
Art ihre Entstehung verdanken. Es sind in erster Reihe die B erufs- 
{ahmungen und Beschaftigungsatrophien, die hierher ge- 
héren. Sie werden bei den einzelnen Kapiteln behandelt werden. Genannt seien 
hier nur die Schadigungen an den Handen von Schmieden, Zigarrenwicklern, 
Platterinnen, Telephonistinnen, Kellnerinnen, Diamantschneidern, Glasschleifern, 


Goldpolierern, Lithographen, Lederarbeitern, Kutschern u. a., an den Schul- 
11* 


104 Toby Cohn. 


tern von Handlungsgehilfen, Lasttragern, Bergarbeitern, an den Beinen von 
Gerbern, Feldarbeitern u.s.w. Bei einem Teil von ihnen wirkt die andauernde, 
taglich stundenlang geiibte Wiederholung des Druckes, bei einem andern Teil 
die der Zerrung und Dehnung. Betroffen ist vor allem das Ulnaris- und 
Medianusgebiet, seltener der Thoracalis longus (Musculus serratus) und 
Axillaris (Musculus deltoideus) und der Nervus peronaeus. — Hierher kénnen 
auch die Plexuslahmungen der Kriickentrager gerechnet werden, die 
vor allem den Nervus radialis, seltener die anderen Armnerven befallen. 


Eine besondere Stellung nehmen die sog. ,rheumatischen“ Lah- 
mungen ein, die in der iiberwiegenden Mehrzahl den Facialis, vereinzelt 
— auBer den Augenmuskelnerven — den Plexus cervicobrachialis, auch 
isoliert den Nervus thoracalis longus sowie den Peronaeus befallen. DaB es 
sich dabei um Neuritiden handelt, ist jetzt wohl unbestritten, wenn auch der 
Mechanismus des Einwirkens von Witterungseinfliissen, namentlich der Zug- 
luft, auf den Nerven und das Zustandekommen einer Entziindung auf diesem 
Wege noch véllig in Dunkel gehiillt ist. Es sei hierfir auf das Kapitel 
,Neuralgie und Neuritis“ verwiesen. An dieser Stelle miissen diese Lahmungen 
nur darum erwahnt werden, weil speziell beim Nervus facialis neben der Ent- 
ziindung vielleicht auch ein mechanisches Moment mitwirkt, namlich der 
Druck, den der entziindete Nerv im engen Fallopischen Kanal erleidet, und 
der nach manchen Autoren dazu beitragt, eine Schadigung, die ohne diesen 
Druck vielleicht oft genug rasch oder gar unbemerkt voriibergehen wiirde, zu 
einer schwereren, folgenreicheren zu machen. Neuerdings haben die Ansichten 
insofern eine gewisse Klarung erfahren, als die Druckhypothese von der 
Mehrzahl der Beobachter als abgetan angesehen wird. Naheres’s. S. 172 (bei 
Anatomie“) und bei ,,FacialislAhmung“. 

Die Injektionslahmungen, wie sie nach Ather-, Campher-, 
Chloroform-, Sublimat-, Osmiumsaure- und Salvarsaneinspritzung an den 
vom tiefen Ast des Nervus radialis versorgten Muskeln oder im Medianus- 
und Peronaeusgebiete beobachtet worden sind (Arnozan, Remak, Bardeleben, 
Gassul, Goldberg u. a.), sind nicht traumatischen, sondern neuritischen Ur- 
sprungs und seien hier nur wegen des unmittelbar an die Verletzung sich an- 
schlieBenden Eintritts der Bewegungsstérung der Vollstandigkeit halber an- 
getthrt. Uber die atzende Einwirkung von Chromsaure vgl. bei Facialis- 
lahmung (S. 218). 

Endlich sei daraut hingewiesen, da&B Tumoren der Nerven selbst, 
abgesehen von den die NervenstAmme komprimierenden Geschwiilsten der 
Nachbarschaft, die schon vorher Erwahnung gefunden haben, zu Lahmungen, 
u. Zw. Zu den schwersten, mit Schmerzen und hochgradiger Degeneration 
einhergehenden fihren. Sie gehen in der Regel vom Neurilemm aus als 
Fibrome, Sarkome, Carcinome, Myxome oder Lipome und komprimieren ent- 


Mr den Nerven nach und nach oder lassen ihn in dem Tumorgewebe auf- 
gehen. 
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Pathologische Anatomie. 


In der Anatomie der peripherischen Lahmungen haben die Kriegs- 
erfahrungen ebenso wie auf dem Gebiete der Klinik eine auBerordentliche Ver- 
breiterung und Vertiefung unserer Kenntnisse gebracht. Die Untersuchungen 
von Thoele, Voelcker, Spielmeyer, Marburg, Berblinger, Mauf und Kriiger, 
Bielschowsky und Unger, Wexberg, Stoffel u.a. an der Hand von makroskopisch 
und mikroskopisch durchforschtem Operationsmaterial lassen die Vorgange 
der Degeneration und Regeneration in neuem Lichte ansehen und erganzen 
und korrigieren die friiheren Untersuchungsergebnisse von Waller, v. Biingner, 
R. Remak, Finotti, Ziegler, Nipl, Ménckeberg, Bethe, Gefler, van Gehuchten, 
Marinesco, Goldscheider, E. Flatau u. a. in so ausgiebiger Weise, daB es 


Verschiedenartige Dislokation der Nervenfragmente nach W. Lehmann. 
Verlag Urban & Schwarzenberg.) _ : 
a und c Dislocatio ad axin; & Dislocatio cum distractione. 


ratsam ist, um iiber den gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse sich zu 
informieren, sich an die Ergebnisse dieser Kriegsforschungen zu halten. Ich 
folge in der Darstellung den obengenannten Autoren sowie der Zusammen- 
fassung von Wexberg und W. Lehmann. 

Man kann unter den anatomischen Folgen von Nervenverletzungen 
hauptsachlich zwei Arien, namlich Durchtrennungen und Ner ven- 
narben (endo- und perineurale) unterscheiden. Die sog. Kommotion, 
von der noch zu sprechen sein wird, zeigt nur geringfugigen anatomischen 
Befund. Zu diesen unmittelbaren (primaren) Verletzungsfolgen kommen als 
mittelbare (sekundare) die Folgen der Kompression des Nerven durch 
Weichteilnarben der umgebenden Gewebe, durch Aneu- 
rysmen und Knochenverletzungen ~ . 

Durchtrennung eines Nerven durch Schnitt, Stich, SchuB u. s. w. 
fithrt zu sofortiger Zuriickziehung und Verlagerung der Nervenenden, u. zw. 
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unterscheidet Vélcker wie bei den Frakturen: Dislocatio ad longitudinem, ad 
axin (Fig. 69), ad latus und ad peripheriam. Bei SchuBverletzungen hangt 
die Art der Verlagerung von der Richtung und Gewalt des Geschosses ab. 
Die Distanz der Nervenstiimpfe kann 1—3 cm (Thoele), aber auch 14 cm und 
dariiber betragen; in der Mehrzahl sind es 4—8 cm. 

In die Liicke zwischen den Nervenfragmenten ergieBt sich Blut und 
Lymphe. Alsbald beginnt innerhalb eines nicht allzu langen Abschnitts des 
peripherischen Stumpfes —:- ob ,,absteigend“ von der Lasionsstelle aus oder 
gleichzeitig im ganzen peripherischen Sttick (Cajal, van Gehuchten, Moland), 
ist noch zweifelhaft — die Degeneration im Sinne der Wallerschen: die 
Neurofibrillen werden zunachst deutlicher sichtbar, verlieren eine primar 
basisch farbbare Substanz, verschmelzen untereinander und zerfallen (Spiel- 
meyer, Berblinger, Mann, Gratzl): Axolyse. Sodann zerfallen die Mark- 
scheiden (s. Fig. 48, S. 104) in Cylinder, Schollen, Brocken und Tropfen, die 
nun infolge chemischer Verwandlung des Marks nicht mehr nach Weigert, son- 
dern nach Marchi farbbar sind. Vom 3. Tage an bis zur 2. Woche post trauma 
treten massenhafte Kérnchenzellen auf, die als Tochterzellen aus den Schwann- 
schen Zellen entstehen und die Zerfallsprodukte aufnehmen (Phagocyten) ; 
nach 3—8 Wochen ist ihre Arbeit in der Regel beendet, und man findet um 
diese Zeit in den meisten Fallen weder Degenerationsprodukte noch erdBere 
Mengen der Phagocyten. Schrumpfung oder bindegewebige Umwandlung, die 
man friiher als wichtiges Zeichen der Entartung ansah, ist nach Spielmeyer 
selbst nach Jahren nicht zu finden. Inzwischen sind die Schwannschen Zellen 
proliferiert, haben ihre Differenzierung eingebii®t und sich in Bandform — 
den Biingnerschen Bandern — angeordnet, die den Verlauf der zu grunde 
gegangenen Nurofibrillen haben und in der Mitte fibrillenahnliche Langs- 
streifung, bisweilen auch Andeutung von Markbildung erkennen lassen. 
Solange der peripherische Stumpf vom centralen Fragment getrennt ist, ver- 
bleiben die Ketten des ,,Axialstrangrohrs“ (Bethe), das iibrigens infolge des 
Markzerfalls diinner ist als in der Norm, obwohl das Bindegewebe in ihm 
und um ihn reichlicher wird, in diesem Zustande. Diinnere Fasern entarten 
langsamer als dicke, sensible rascher als motorische (Moénckeberg, Bethe). 

Auch im centralen Stumpf tritt ein gewisser Markzerfall ein, wenn auch 
bei weitem nicht in dem Grade wie im peripherischen. Nicht nur in einer je 
nach Beschaffenheit des Traumas an Ausdehnung wechselnden, nach Biel- 
schowsky und Unger meist 2—3 cm langen, unmittelbar der Lasionsstelle 
benachbarten ,,Zone der traumatischen Degeneration“ (Spielmeyer) sieht man 
neben Blutungen, Pigmentansammlungen und Granulationen Markzerfalls- 
stoffe — Myelin- und Fettklumpen — und phagocytische Kérnchenzellen, die 
diese Gebilde fortschleppen, sondern noch viel weiter centralwarts machen 
sich Zeichen retrograder De generation in Veranderungen der 
feineren Struktur der Markhiillen, bei schweren Lasionen auch in Zusammen- 
klumpen des Marks bemerkbar, niemals aber kommt es zu Schollen- und 
Kugelbildung wie im peripherischen Abschnitt. Bei eiternden Wunden fand 
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Bielschowsky noch in spaten Stadien im centralen Stumpfe die Zeichen frischen 
Markzerfalls. — Die Schwannschen Zellen proliferieren auch in diesem Abschnitte, 
bilden Bandfasern, die sich fibrillisieren. Diese Zellfaserketten wachsen in der 
Richtung nach dem peripherischen Stumpfe aus, und wenn sie ihn nicht er- 
reichen kénnen, oder ehe sie ihn erreichen, bilden sie ein wirres Geflecht, das 
facherartig auseinanderstrebt und sich in der Narbe verliert. Diese Facher im 
Verein mit einer reaktiven Entwicklung von derbem Bindegewebe, den ge- 
wucherten Zellen mit ihrem Inhalt aus Zerfallsprodukten sowie GefaBneubil- 
dungen und entziindlichen Granulationen bilden am centralen Stumpf in der 
Regel eine kolbige Anschwellung, das fiir Erkennung dieser Stiimpfe charak- 
teristische centrale Neurom oder nach Berblinger die ,,tumoridrmige 
UberschuBregeneration“. Dieses Gebilde enthalt nicht selten auch Fremdkorper, 
Teile eines Geschosses, Glassplitter, Haare, Gewebsfetzen u.dgl. und kann erheb- 
liche Dimensionen, in seltenen Fallen bis TaubeneigroBe (Mawf und Kriger) 
annehmen. In seltenen Fallen kommt es auch am peripherischen Ende zu einer, 
wenn auch erheblich geringeren kolbigen Auftreibung durch Zunahme des 
Nervenbindegewebes und Wucherung der Schwannschen Zeilen. Nach 
Berblinger darf sie indessen nicht als ,, Neurom“ bezeichnet werden. — Aber auch 
noch weiter central macht sich nach Niss? das Trauma bemerkbar, namentlich 
wenn die Lasionsstelle dem nuclearen Ursprung des Nerven naheliegt: schon 
24 Stunden nach der Verletzung zeigen die Ganglienzellen einen in 
den nachsten Tagen zunehmenden Zerfall der farbbaren Substanz, die all- 
mahlich ihre Farbbarkeit verliert, mit Schwellung des Zelleibes und ex- 
zentrischer Verschiebung des Kernes. Nach etwa 18 Tagen tritt eine gewisse 
Erholung ein, aber es bleibt eine Tendenz zur Atrophie der Zellen bestehen. 
Die schlechtere Prognose der Plexus- und Wurzelverletzungen wiirde in diesem 
Befunde eine anatomische Erklarung finden. 

Die Stiimpfe sind oft mit der Nachbarschait verwachsen, mit Narben- 
gewebe der Weichteile, Knochenteilen oder vereinzelt auch mit einer durch- 
schossenen Sehne oder einem anderen Nervenstumpf, so der centrale Tibialis- 
stumpf mit dem peripherischen Peronaeusende (Naegeli) oder die centralen 
Enden des Medianus und Ulnaris miteinander (Blencke). 

So verharren die Fragmente des Nerven in Vereinigungsbereitschaft, bis 
die (spontane oder artifizielle) Wiedervereinigung erfolgt. In diesem Falle 
sprossen vom centralen Stumpfe marklose Fasern aus, die in der zwischen den 
Stiimpfen liegenden Narbe ein Flechtwerk bilden und sich im peripheren 
Stumpfe parallel zu den Bandfasern anordnen (Fig. 70 u. 71). Das Material 
des peripheren Stumpfes wird zum Aufbau verwendet (Cajal). Spater erfolgt 
die Markumscheidung. — Nach Ablauf des ersten Monats nach der Schub- 
verletzung fand Berblinger am centralen Stumpfende schon sehr viele markreife 
junge Fasern. Wann sie das peripherische Segment erreichen, hangt nach ihm 
von der Art der Verletzung und der Lange der Strecke ab: mitunter war nach 
11 Monaten noch am Peronaeus und Ulnaris trotz Vereinigung der Stiimpte 
durch Narbengewebe das peripherische Ende véllig faserfrei, mitunter war es 
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schon nach 3 Monaten, sehr oft nach 5—6 Monaten von marklosen und mark- 
haltigen Fasern durchzogen (Fig. 71). Eine Resektion innerhalb dieser Zeit 
kann also, was fiir die Frage der Wahl des Operationstermins bedeutsam ist, 
junge Fasern zerstoren. 

Dieser, friiher schon von Ranvier, Vanlair u. a. aufgestellten Lehre der 
ycentrogenen Regeneration’, die neuerlich u. a. von Berblinger 
vertreten wird, steht die Auffassung Bethes, Marburgs u. a. entgegen, die eine 
autogene Regeneration des peripheren Stumpfes, d. h. eine aktive 
Mitbeteiligung desselben am Restitutionsvorgang annehmen. Es kann hier 


Fig. 70. 


Neugebildete Fasern in 
Zellbandern an Resten alter 
Achsencylinder vorbei- 
ziehend. Nach Berblinger. 


Periphere Nervenfaser Astbildung vor einem 
mit Zerfallsprodukten Schwannschen Kern, links im 
des alten Achsencylin- Bilde Faser mit segmentir 
ders und jungen Spros- zerfallenem Achsencylinder, 
sen. 5 Monate 9 Tage alte Ulnaris- 
Nach Bielschowsky. lahmung. Cajal-Praparat. 


nicht auf die von den Anhangern beider Theorien fiir ihren Standpunkt bei- 
gebrachten Argumente eingegangen werden, zumal sich unter dem EinfluB 
der Arbeiten von Bielschowsky und Unger, Spielmeyer u. a. eine Ausgleichung 
der Gegensatze vollzieht, deren Hauptergebnisse Wexberg in folgender Weise 
zusammentaBt: Sicher ist, daB die Schwannschen Zellen des centralen Stumpfes 
den jungen Nervenfasern vorauswachsen und ihnen den Weg bahnen. Ob man 
nun die Schwannschen Zellen des centralen und des peripheren Stumpfes im 
Sinne Spielmeyers als selbstandige Faserbildner unter Mitwirkung eines 
centrogenen Reizes oder im Sinne Edingers und Berblingers nur als Wachs- 
tumsmaterial der centrogen auswachsenden Fasern betrachtet, ist fast nur 
mehr ein Wortstreit. Das Wesentliche ist, daB der peripherische Stumpf 
werligstens bei motorischen und gemischten Nerven fiir das Auswachsen des 
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durchtrennten Nerven ebenso unentbehrlich ist wie die Verbindung mit dem 
Centrum, der ,,histodynamische Einflu8 der Ganglienzelle“ (Bielschowsky). 
Die Erkenntnis von der Uberproduktion der neugebildeten Fasern (Biel- 
schowsky), von denen eben nur jene bis in die Peripherie gelangen, die den 
peripheren Stumpf und das dort vorbereitete Lager an Schwann-Zellen er- 
reichen, macht Altere Hypothesen von der Chemotaxis des peripheren Ab- 
schnittes u. dgl. iiberfliissig. 

Wahrend nach Spielmeyer und Redlich die Narbe, namentlich die derbe 
Narbe des Nerven zu den Regenerationshindernissen gehdért, bildet eine Narbe 
von ginstiger Struktur nach Bielschowsky und Unger fiir junge Nervenfaden 
geradezu eine ,, Matrix“, die bei der Regeneration zunachst von Schwannschen 
Zellen durchsetzt wird und so eine plasmatische Wachstumsbahn fiir die 
Fibrillen bilden hilft. 

Bei Teildurchtrennungen_ eines Nervenstammquerschnitts 
zeigen sich die erwahnten Veranderungen nur in den verletzten Abschnitten ; 
auch Neurombildungen finden sich an ihnen, die dem Nerven aufsitzen kénnen, 
wie ein Varix auf einer Vene (Schanz). 

Auf die Zeichen der Muskeldegeneration soll hier nur kurz 
eingegangen werden. In den physiologischen Lehrbiichern kann das dariber 
Bekannte, das auch in den letzten Jahren nicht nennenswerte Erganzungen er- 
fahren hat, nachgelesen werden. Es handelt sich um folgendes: bei Leitungs- 
unterbrechung des peripherischen Neurons verfallt die zugehérige Muskelfaser 
der ,degenerativen Atrophie“. Diese ist in der Regel eine fettige 
Degeneration, die sich mit Atrophie, Verschmalerung der Muskelfaser ver- 
bindet. Es stellt sich Triibung der Faser durch Auftreten fettiger oder albu- 
minoider Kérnchen ein oder Einschmelzung einzelner Teile der Faser und 
Bildung von Vakuolen. Die Querstreifung geht verloren. Mitunter tritt hy a- 
line Degeneration hinzu, eine chemische Veranderung, bei der die contractile 
Substanz zu einer glasigen, spater zerfallenden Masse gerinnt, in die oft auch 
die Kerne mit hineinbezogen werden. — In den leichteren Fallen erholt sich die 
Faser wieder, in der Mehrzahl zerfallt sie vollkommen und wird durch 
Zwischengewebe ersetzt. Der Sarkolemmschlauch bleibt gew6hnlich erhalten, 
solange noch ein Faserrest vorhanden ist; dann fallt er zusammen und ver- 
schwindet in der Umgebung. Deutlich treten an entarteten Muskeln die Kerne 
hervor, teils wegen des Untergangs der benachbarten Fasern, teils weil sich 
die Kerne in der Tat vergroBern und vermehren. Diese Kernwucherung kann 
erhebliche Dimensionen annehmen und mikroskopisch ein sehr charakteristi- 
sches Bild des degenerierenden Muskels darbieten. Oft kommt es zu vermehrter 
Pigmentbildung oder zum Verlust des Farbstoffs. Das Perimysium internum 
bleibt meistens intakt oder zeigt nur leichte, durchaus nicht regelmaBige Zell- 
infiltration, gelegentliche Vermehrung der Bindesubstanz oder Infiltration mit 
Fettgewebe, die vereinzelt groBere Dimensionen annimmt, so daB man zweitel- 
haft sein kénnte, ob sie nicht den primaren Vorgang bildet, der erst durch seine 
Ausdehnung die Atrophie verursacht. Tatsachlich ist das nicht der Fall: die 
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Fettbildung im Perimysium ist entweder sekundar oder beide Prozesse sind 
einander gleich zu achten. 

Die zweite Form, unter der die Folgen primarer Nervenlasion in die Er- 
scheinung treten, ist die Nervennarbe, die Folge von Kontusion, Ein- 
dringen eines Fremdkorpers, Streifschu8, knopflochartiger DurchschieBung, 
partieller Durchtrennung u.s. w. — Die unmittelbare Folge solcher Verletzungen 
ist entweder eine Zertriimmerung der Nervenfasern mit ErguB von Blut und 
Lymphe in das zerstérte Nervengewebe oder in leichteren Fallen nur ein Mark- 
zerfall bei erhaltenen Achsencylindern. Nach Ablauf der Resorption erfolgt 
eine reaktive Entziindung, die zur Nervennarbe fiihrt. Nach Pe/z zeigt sie sich 
in der Regel als spindelférmige oder perlschnurférmige Verdickung, oft mit 
ringfdrmiger Einschniirung, seltener mit Verdiinnung und Atrophie des 
Nerven verbunden. Die Farbe ist — nach Bielschowsky und Unger infolge des 
Markschwundes — rétlich oder graurétlich, die Scheide verdickt. Sie zeigt 
mikroskopisch, je nachdem sie mehr in der Nervenmittelachse oder naher der 
Peripherie des Nervenkabels gelegen ist, in ihrem Centrum oder mehr in ihren 
Randteilen erhaltene Nervenfasern, im iibrigen aber proliferiertes endo- oder 
perineurales, mit neugebildeten GefaBen durchsetztes Bindegewebe. Ein 
etwaiger in die Nerven eingedrungener (endoneuraler) Fremdkérper, wie ein 
Metallteilchen des Geschosses, Glassplitter, Haar, Tuchfetzen u. s. w., ist von 
Riesenzellen umgeben. — AuBer dieser neuromartigen Narbe kommen auch — 
namentlich nach Quetschungen u. dgl. — ausgedehnte langgestreckte Narben 
vor, teils lockere endo- und perineurale Verklebungen, teils derbe Schwielen, 
die gelegentlich sogar verknéchern kénnen. — Daf die Narbe Ofters nicht am 
Grunde eines SchuBkanals, sondern an einer entfernten Stelle gefunden wird, 
ist ohne weiteres dadurch erklarlich, daB im Momente der Lasion die Haltung 
des verletzten Kérperabschnitts eine andere gewesen sein kann wie bei der 
spateren Untersuchung. 

Die Falle von sog. Commotio nervorum, die von Nonne in 4:4°/,, 
von Wexberg in 6°8°/,, von Perthes in 7-4°/, und von Lehmann in ca. 3°/, 
ihrer Beobachtungen peripherischer Nervenverletzungen gefunden wurde, und 
deren Deutung bisher noch zweifelhaft ist, zeichnen sich durch iiberraschende 
Disharmonie der klinischen und anatomischen Symptome aus: es kann nach 
SchuBverletzung einer Extremitat vollige Lahmung eintreten, ohne daB andere 
anatomische Befunde als — im frischen Stadium — kleinste Hamorrhagien oder 
deren Reste in Form von Blutpigment (Mauss und Kriiger) zu erheben sind. 
Da8 bei der Annahme einer Commotio oft Irrtiimer unterlaufen kénnen, ist in 
hohern Grade begreiflich: nicht nur die Verwechslung mit psychogenen Lah- 
mungen liegt nahe, zumal manche Falle der Erschiitterung auch die spontane 
Rapidheilung nach wenigen Tagen mit ihnen gemeinsam haben; es kommt auch 
vor, daB an einer vom SchuBkanal ganz entfernten Stelle des Nervenverlaufs die 
vermiBbte anatomische Lasion gefunden und so aus der scheinbaren Commotio 
eine grobe Verletzung wird; so in dem Fall von Thoele: Ischiadicuslahmung 
nach Oberschenkelschu8 ohne anatomischen Befund am Nerven, spater Fund 
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fast volliger Nervendurchtrennung am Foramen ischiadicum. Trotzdem bleiben 
Falle ubrig, die hierher gerechnet werden kénnen, namentlich solche mit Com- 
motionszeichen auch von seiten des Hirns, und solche, bei denen eine spater 
nach interkurrentem Exitus erfolgte Obduktion Markscheidenzerfall und 
Koérnchenzellbildungen aufdeckte. 

Neben diesen direkten Lasionen, aber nicht immer vollig scharf im Einzel- 
falle von ihnen zu sondern, kommen mittelbare — sekundare — Beteiligungen 
des Nerven bei Verletzungen der Weichteile einschlieBlich der BlutgefaBe oder 
der Knochen in ihrer Umgebung sehr haufig vor. Nach schweren, aber auch 
schon nach weniger betrachtlichen Weichteilzerstérungen kommt es durch die 
eintretende Vernarbung zu einer Verwachsung der Narbe mit 
einem benachbarten Nervenstamme oder zu seiner Um- 
schnirung. Es kénnen sich Narbenringe bilden, die, selbst wenn sie nur faden- 
diinn sind, die Leitungsfahigkeit zu unterbrechen im stande sind. In anderen 
Fallen wird der Nerv durch breitere bindegewebige Bander stranguliert, ab- 
geknickt oder auf eine ganze Strecke hin von lockerem, wabigem Bindegewebe 
umgeben, wahrend er selbst unverandert erscheint. Haufiger sind jedoch derbe 
paraneurale Schwielen, die auBerordentliche Ausdehnung annehmen, mit dem 
Nerven weit hinauf zu einer schwartigen, knochenharten Narbenmasse ver- 
backen sein und ihn zu einem platten Bande driicken kénnen. Das tritt 
namentlich auch bei Infektionen der Weichteilwunde ein, die ja im Gegensatz 
zu der sehr seltenen infektidsen traumatischen Neuritis auBerordentlich haufig 
sind (W. Lehmann). Nach Mauf und Kriiger knirschen solche Narben zu- 
weilen unter dem Operationsmesser, der Nerv zeigt starke Einschniirung, die 
Fasern sind wei und verdiinnt, nach Moro ist der Nerv manchmal bis auf 
die Halfte seiner Dicke eingeschniirt. Haufig finden sich neben den Narben- 
schwarten spindelférmige Auftreibungen des Nerven, namentlich peripher von 
der Lasionsstelle, wo der Nerv sich harter anfiihlt. 

Auch durch Knochenverletzungen kann der Nerv oft in Mit- 
leidenschaft gezogen werden (s. oben bei Atiologie). Man findet dann entweder 
eine AnspieBung durch Knochenspitzen oder eine Abknickung, Durch- 
scheuerung oder Ummauerung durch Knochenkanten, Leisten oder namentlich 
Callusmassen einer heilenden Fraktur, die einen allmahlich immer zunehmen- 
den Druck auf den Nerven ausiiben: oft sieht man ihn in einem Tunnel oder 
Kanal aus Callusmassen verlaufen; bei zunehmendem Druck wird er vollig 
abgeplattet und in eine Nervennarbe (s. 0.) umgewandelt. — Davon streng zu 
trennen sind die schon erwahnten Falle von Verknécherung des Epineuriums 
nach SchuBverletzungen, deren Deutung noch nicht feststeht: ihre Entstehung 
wird entweder in Ahnlicher Weise gedacht wie die Myositis ossificans, oder sie 
wird auf ,,mitgerissene Periostlappchen“ (Heberling) zuriickgefuhrt. 

Fine besondere Erwahnung verdienen die Beziehungen der Nervenver- 
letzungen zu denen der BlutgefaBe. Gleichzeitige Lasionen von Nerven 
und BlutgefaBen sind sowohl im Frieden als im Kriege sehr hautig. Eine Rolle 
spielen die Blv’gefaBe fiir die Entstehung von Lahmungen in doppelter 
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Richtung: 1. kann eine bloBe Arterienverletzung, selbst operative Unter- 
bindung, durch Herbeifiihrung von Ischamie zu Lahmung eines peri- 
pherischen Nerven fithren (Okada, K. Mendel); 2. kénnen traumatische 
Aneurysmen, selbst verhaltnismaBig kleine, durch Druck auf benachbarte 
Nervenstamme zu Lahmung, haufig auch zu Neuralgien fiihren. GrdBere, 
namentlich die der Subclavia und Axillaris, tun es fast immer, besonders wo 
der Nerv so liegt, daB er schlecht ausweichen kann. Am haufigsten scheinen 
Lahmungen des Medianus und Ulnaris, demnachst solche des Tibialis auf 
diese Weise zu entstehen. Der Nerv ist dann nach W. Lehmann bandartig 
zusammengepreBt, so daB man ihn in der graugelben, schwieligen Aneurysma- 
wand kaum erkennen kann. Cassirer sah einen Fall, in dem der Nerv einen 
Teil der Wand eines GefaBes bildete und gewissermaBen als Deckel das offene 
GefaBrohr verschloB, das nach Loslésung des Nerven genaht werden muBte. 

Uber die pathologische Anatomie der neuritischen Verande 
rungen s. das Kapitel ,,Neuritis und Neuralgie“. Nur beziiglich der 
rheumatischen Lahmungen soll hier ein Wort angefiigt werden. Es 
liegen einzelne Falle vor, in denen eine anatomische Untersuchung  peri- 
pherischer, klinisch auf rheumatischen Ursprung zuriickgefiihrter Gesichts- 
lahmungen gelang. Wenn man von den auf Otitis oder Lues zuriickzufiihren- 
deu Fallen absieht (Darkschewitsch und Tichonow, Flatau, Luce, J]. Hoff- 
mann), kommen nur die Beobachtungen von Minkowski, G. Alexander, Flesch 
und vielleicht von Déjérine und Theohari fiir unsere Frage in Betracht. Alle 
diese Beobachtungen haben das Gemeinsame, daB sie die naheliegende An- 
nahme einer Kompression des Nerven im engen Fallopischen Kanal und einer 
dadurch bedingten Drucklahmung entkraftet haben: in keinem der Falle 
fanden sich Zeichen von Kompression, nirgends entziindliche Veranderugen 
des Neurilemms, iitberhaupt nirgends pathologische Veranderungen im 
knéchernen Kanal. Minkowski fand vielmehr 8 Wochen nach Beginn der 
“Lahmung vorgeschrittene Degeneration, am starksten in der Peripherie und 
im Fallopischen Kanal, proximal an Intensitat abnehmend, aber noch bis zum 
Ganglion geniculi zu verfolgen; dieses Ganglion selbst und der central davon 
gelegene Nervenabschnitt waren normal, wahrend im Falle Alexanders das 
Ganglion und die im Kanal verlaufende Strecke entztindliche, die peripheri- 
schen Abschnitte degenerative Veranderungen aufwiesen. Es ist also nach 
diesen Befunden als feststehend anzunehmen, daB es Falle sog. rheumatischer 
Facialislahmung gibt, in denen eine Neuritis ohne Kompressionserscheinungen 
als anatomische Grundlage anzusehen ist. Ob es daneben auch Falle gibt, in 
denen, z. B. durch Periostitis ( Jendrdssik), ein Druck im Kanal ausgeibt wird, 
ist nicht sicher. Der einzige Fall, der dafiir sprechen kénnte, ist der (von 
Bernhardt zitierte) von May. Trotzdem halt Bernhardt die Méglichkeit dieser 
Entstehung nicht fiir ausgeschlossen. Nach Moskovitz entsteht die rheumati- 
sche Facialislahmung durch Eindringen kalten Luftstroms in ein Cavum 
tympani, dessen Tegmen oder Hinterwand siebartige Durchlocherung zeigt, 
so daB an dieser Stelie die Trommelhéhle nur durch eine diinne Membran 
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vom Nerven getrennt ist. Die kalte Luft erzeugt dann katarrhalische Imbibition 
die direkt auf den Nerven fortgeleitet wird. Ahnlich, aber durch Einwirkung 
auf den auBeren Gehérgang erklart v. Kétly das Zustandekommen der Lahmung 
wahrend Worms und de Lavergne glauben, daB durch ,,Zoster“-Infektion des 
Ganglion geniculi die Lahmungen des Gesichts entstehen kénnen, die das Bild 
der ,,rheumatischen“ erzeugen. — Die neuerlich geauBerte Auffassung Eduard 
_ Miillers, nach der die sog. ,,rheumatische“ Facialislahmung nichts als eine 
Form der Encephalitis lethargica darstellt, erscheint mir fiir die Gesamtheit 
oder auch nur Mehrzahl der Falle nicht geniigend begriindet; selbst ob sie 
fiir einem nennenswerten Bruchteil der Gesichtslahmungen zutrifft, ist mir recht 
zweifelhaft. Jedenfalls sind Mdéilllers Argumente nicht tiberzeugend genug. 
Uber die Beziehungen gewisser Facialislahmungen zur Heine-Medinschen 
Kinderlahmung vgl. das Kapitel ,,Facialislahmung“. 


Verlauf. Heilung und Scheinheilung. 
Allgemeine Prognostik. 


Wenn wir von den neuritischen Lahmungen absehen (s. Kapitel Neuritis), 
ist der Beginn der peripherischen Lahmungen in der Mehrzahi der FAlle 
plétzlich: im Momente der Verletzung ist die Lahmung da, u. zw. als- 
bald in ihrer ganzen Ausdehnung. Prodrome gehen den rheumatischen 
Lahmungen oft in der Form von Schmerzen voran, die einige Tage andauern 
und auch noch nach Eintritt der Lahmung fortbestehen kénnen. Anders ver- 
halten sich nur die durch langeren Druck oder durch dauernde Zerrung hervor- 
gerufenen Falle: sie entstehen allmahlich im Laufe von Tagen, Wochen, 
Monaten, so die durch Tumoren, Driisenschwellungen, Halsrippe, die im Ge- 
folge von Frakturen und Luxationen durch Calluswucherung erzeugten sowie 
die Beschaftigungslahmungen. Vereinzelt entwickeln sich auch bei plotzlicher 
Entstehung dadurch die Krankheitszeichen erst verspatet, daB der Nerv selbst 
nicht geschadigt wird, aber in der Umgebung eihe Gewebsverletzung erfolgt, 
die spater durch direkten oder Narbendruck zur Lahmung fihrt (Spat 
lahmungen). 

Eine plétzliche Heilung kommt bei echten peripherischen Lah- 
mungen nicht vor: sie ist ein Stigma der Psychogenie. R asch- 
heilungen, d. h. solche im Verlauie von wenigen Tagen, sind dagegen 
durchaus nicht selten, u. zw. sowohl bei rheumatischen als traumatischen Ein- 
wirkungen. Es kommt auf die Intensitat und Dauer der einwirkenden Gewalt 
an, ob eine Lahmung rasch oder langsam, ja ob sie iiberhaupt heilt, die 
Qualitat der Gewalt spielt dabei eine geringere Rolle. Schon nach 1—2 Wochen 
heilen leichte Falle von ,,Erkaltungslahmung“ des Facialis, von Schlaflahmung 
des Radialis u. a. Auch leichte neuritische Lahmungen, z. B. nach Masern, 
kénnen schnell verlaufen. Am auffallendsten ist es, daB nach Naht kontinui- 
tatsgetrennter Nerven Raschheilungen auitreten kénnen (Léwenstein, Mann, 
Donath und Makai, Auerbach, Stojfel, Thiemann u. a.), u. zw. im Zeitraum 
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von wenigen Stunden (!) bis zu etwa 2—3 Wochen. Einzelne der veréffent- 
lichten Falle sind gut beobachtet; ich selbst habe einmal ahnliches gesehen. Aber 
Foerster hat meines Erachtens recht, wenn er Fallen dieser Art mit scharfster 
Kritik entgegenzutreten rat. In meinem eigenen Falle wenigstens war das 
psychogene Moment nicht auszuschlieBen. Man kann fiir manche Falle viel- 
leicht auch annehmen, da durch den operativen Eingriff eine von der Narbe 
ausgehende reflektorische Hemmung ausgeschaltet wird, die die TAatigkeit 
kollateraler Bahnen vorher verhinderte (Donath und Makai, Foerster u. a.). 

Im allgemeinen brauchen die prognostisch giinstigen Falle mehrere 
Wochen bis Monate zu ihrer Wiederherstellung. Ganz allmahlich bessert 
sich die Beweglichkeit bis zur Restitutio ad integrum. Die Reihen- 
folge, in der die einzelnen Muskeln eines erkrankten Ge- 
bietes sich erholen, ist nicht willkitrlich und wechselt nur in engen Grenzen 
individuell. Nach O. Foerster beruht vielmehr die Reihenfolge der 
Restitution auf der Lange der Wegstrecke, die die aus- 
wachsende Faser zurtickzulegen hat. Es restituieren sich demnach, wie wir 
besonders aus den Kriegserfahrungen wissen, die distaleren Muskeln 
eines Nervengebietes spater als die proximalen, ebenso wie sie auch die vulne- 
rableren sind; ja selbst im gleichen Muskelbauch sind die distaleren Fasern 
verleizlicher und schwerer reparabel. So restituieren sich nach Kutner im 
Radialisgebiet zuerst die Extensores carpi radiales, dann der Supinator, 
zuletzt der lange Abductor und die beiden Strecker des Daumens sowie der 
Fxtensor carpi ulnaris; im Peronaeusgebiet zuerst der Peronaeus longus, dann 
der Tibialis anterior, ganz zuletzt der kurze Zehenstrecker. 

Anders steht Auerbach dieser Frage gegentiber. Er hat ganz allgemein 
fir Lahmungstypen ein Gesetz aufgestellt, dessen Giiltigkeit auch fiir trau- 
matische Lahmungen er besonders betont und welches besagt, daB diejenigen 
Muskeln bzw. Muskelgruppen am raschesten und vollkommensten erlahmen 
und sich am langsamsten und wenigsten erholen, die die gréBte Kraft — aus- 
gedriickt durch das Muskelgewicht — besitzen und ihre Arbeitsleistung unter 
den ungiinstigsten physikalischen, physiologischen und anatomischen Bedin- 
gungen zu vollbringen haben, wahrend die in dieser Beziehung besser gestellten 
Muskeln von der Lahmung grdBtenteils verschont bleiben. Es kann zugegeben 
werden, daB dieses Awerbachsche Gesetz fiir die Erklarung der Reihen- 
folge des Befallenseins oder der Restitution der Muskeln innerhalb eines er- 
krankten Gebietes nicht ohne Wichtigkeit ist. Die Mehrzahl der Autoren legt 
aber gegenwartig dem Momente der Weglange der Nervenfaser gréBere Be- 
deutung bei. 

In gemischten Nerven restituiert sich die Sensibilitat nach allgemeinem 
Urteil oft vor der Motilitat. Nach Moynihan ist die gewohnliche Reihenfolge 
die, daB zuerst die vasomotorisch-trophischen Stérungen weichen, dann die 
Storungen der Tiefensensibilitat, danach die der taktilen und des Lokali- 
sationsvermégens, darauf erst die der Motilitat und endlich die des Gefiihls 
fiir feine Berithrungen. Das ist aber, wie die Erfahrungen besonders an Schu8- 
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verletzungen gelehrt haben, keineswegs die Regel. Vielmehr finden darin zahl- 
reiche Abweichungen statt. 


Defektheilungéen, d. h. allgemeine Wiederherstellungen der Funktion 
mit dauerndem Ausfall eines oder einiger Muskeln, sind zwar bei dem peripheri- 
schen Lahmungen seltener als bei den spinalen, insbesondere bei poliomyeliti- 
schen Lahmungen. Sie kommen aber bei Wurzel- und Plexuserkrankungen, 
u. zw. vor allem den neuritischen, vor, auch nach schweren Schaddigungen durch 
langanhaltenden Druck, wie den Beschaftigungslahmungen. Oft beobachtet 
werden Defektheilungen im Facialisgebiet bei Kindern. Wir nehmen allerdings 
heute an, daB die Mehrzahl der in friihester Jugend erworbenen Gesichts- 
lahmungen nicht fascicular, sondern nuclear bedingt und auf Heine-Medinsche 
Atiologie zuriickzufiihren sind, also eine der Poliomyelitis analoge Kinder- 
lahmung darstellen. Es gibt indessen Falle, die sicherlich nicht Folgen einer 
Kernerkrankung sind, wie z. B. eine von mir beobachtete kindliche Schadel- 
basisfraktur mit Facialis- und Acusticusausfall, und bei denen trotzdem 
der untere Ast nach im tbrigen erfolgter Restitution dauernd ausge- 
fallen bleibt. 


Vorgetauscht wird Defektheilung dann, wenn eine metapara- 
lytische Akinesie (Toby Cohn) sich entwickelt hat (s. oben S. 111), 
d. h. wenn bei langerem Bestehen einer Lahmung — im Kindesalter selbst 
nach verhaltnismaBig kurzer Dauer — durch den Ausfall der Beweglichkeit 
auch die Bewegungsempfindungen im betroffenen Gebiete ausfallen und da- 
durch wiederum die Bewegungsvorstellungen in gewissem Umfange 
verloren gehen. Analogien sind die Taubstummheit und die hysterischen Lah- 
mungen: es handelt sich also um eine psychogene (aber nicht hysterische) 
Stérung. Sie kommt vorwiegend im Gesicht vor, aber — wie uns der Krieg 
gelehrt hat — auch in vielen anderen Gebieten. Ehret hat im Peronaeusgebiet 
nach schmerzhaften traumatischen Affektionen Ahnliche Bewegungsausfalle 
gesehen und ebenfalls durch psychische Hemmungen — infolge des Schmerzes 
— erklart. Diese ,Gewéhnungslahmungen“ stehen den eben 
genannten sehr nahe. In allen solchen Fallen sieht man im kranken Gebiete 
Teilheilung und Teildefekte bei normaler elektrischer Erregbarkeit. 


Handelt es sich hier um Vortduschung von Defektheilung in heilbaren 
Fallen, so gibt es auf der anderen Seite ungehei lte Falle, in denen teil- 
weise oder selbst véllige Heilung vorgetauscht wird, u. zw. dadurch, daB fir 
die Funktion der ausgefallenen Muskulatur ganz oder teilweise ein Ersatz 
geschaffen wird. Das kann auf dreifache Weise geschehen: durch Doppel- 
innervation, durch Einspringen von Nachbarmuskeln und durch mechanische 
Momente (Dimitz). 

Von doppelt innervierten Muskeln seien genannt: Musculus 
trapezius, versorgt vom Accessorius und vom Cervicalplexus; Musculus biceps, 
versorgt vom Musculocutaneus und mitunter vom Medianus; Musculus 
brachialis, desgleichen oder meistens vom Musculocutaneus und Radialis; 
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Musculus pronator teres vom Medianus und mitunter auch vom Musculo- 
cutaneus; am Bein Musculus pectineus vom Obturatorius und Femoralis; 
Musculus adductor magnus vom Obturatorius und Ischiadicus. Bei Lah- 
mung eines der versorgenden Nerven bleibt dann entweder die Funktion 
teilweise erhalten, oder es kehrt verhaltnismaBig rasch eine Teilfunktion 
zuriick. Beim Trapezius ist die Innervation so verteilt, daB die Cervicalnerven 
die obere Portion (Duchenne), der Accessorius die tibrige Muskulatur versorgt; 
entsprechend ist darum, wie im speziellen Abschnitt gezeigt werden wird, der 
Funktionsausfall. Am wichtigsten ist fiir diese Frage das Verhaltnis des Nervus 
ulnaris und Nervus medianus, die sich in die Innervation der Muskeln an der 
Vorderarmbeugeseite und an der Hand teilen und in weitem Mafe fiir einander 
eintreten kénnen. Auch dariiber Naheres im speziellen Teil. _ 

Die Muskeln, die die Funktion gelahmter Nachbarn 
in gewissem Umfange itbernehmen kénnen, ergeben sich aus 
dem am Eingang der einzelnen Spezialkapitel iiber die Muskelwirkungen zu 
Sagenden gewissermafen von selbst. So springt bei Deltoideuslahmung eine 
Reihe von Schultergiirtelmuskeln, Supra- (und vielleicht auch Infra-) spinatus, 
Trapezius, Serratus, Pectoralis, Coracobrachialis, in gewissem Grade auch 
Biceps und Triceps ein, um einen — allerdings oft nur notdiirftigen — Ersatz 
zu leisten. Vorderarmbeugung machen Biceps, Brachialis, Brachioradialis, 
Pronator teres und Flexor carpi radialis, der erste mit gleichzeitiger Supination, 
der zweite ohne Drehung, der dritte und vierte mit Pronation, der fiinfte mit 
Handgelenkflexion. Bei Lahmung der beiden ersten kann die Ellbogenbeugung 
durch die drei iibrigen, bei Lahmung der drei oder vier ersten endlich noch, 
wenn auch unvollkommen und mit gleichzeitiger Handgelenkbeugung durch den 
Flexor carpi radialis vollbracht werden. Supination macht auBer dem Musculus 
Supinator der Biceps; bei Lahmung tritt er fiir diesen in gewissem Umfang ein. 
Die Hiifte beugen auBer dem Iliopsoas Musculus tensor fasciae, Musculus sar- 
torius, Musculus pectineus und Musculus rectus femoris; bei Psoaslahmung ist 
also noch eine gewisse Hiiftbeugung moglich, ebenso wie bei Ausfall der 
eigentlichen Hiiftstrecker, der Glutaei, durch die drei Kniebeuger Biceps femoris, 
Semitendinosus und Semimembranosus noch Hiiftstreckung ausgefiihrt werden 
kann. Kniebeugung kann bei Ausfall der drei genannten Kniebeuger vom 
Gracilis, Sartorius, Gastrocnemius und Popliteus, Kniestreckung bei Quadriceps- 
fahmung vom Tensor fasciae, wenn auch schwach, ausgefiihrt werden, Uber die 
Hand- und Fingerbewegungen und anderes mehr s. im speziellen Teil. Auch 
die Funktionsiibernahme tritt nicht immer sofort, sondern oft erst nach einiger 
Zeit ein; dann wird leicht Heilung oder Besserung vorgetauscht, zumal wenn 
der Zeitpunkt des Funktionseintritts mit dem einer energischen Behandlung 
oder einer Operation annahernd zusammenfallt. 

Von mechanischen Momenten seien folgende genannt: bei 
Facialislahmung gelingt meist einige Zeit nach Entstehung der Lahmung der 
durch Orbicularislahmung aufgehobene Augenschlu8 in gewissem Umfange; 
er wird durch Erschlaffenlassen des Levator palpebrae vorgetauscht. LaBt 
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man bei Peronaeuslahmung den Patienten in Bettlage eine Plantarflexion des 
FuBes und der Zehen machen und darauf eine Streckung versuchen, so sieht 
man eine Extensionsbewegung bis zur Mittelstellung zwischen extremer 
Beugung und Streckung eintreten, mitunter sogar etwas dariiber hinaus: sie 
erfolgt durch Erschlaffenlassen der Beuger und durch mechanischen Zug 
der durch die vorangegangene Beugung iiberdehnten Streckmuskeln. Ahnliches 
Sieht man an der Hand bei Radialislahmung. Auch die bekannten Mechanis- 
men, durch die beim Normalen der kraftige Faustschlu8 gleichzeitig zu Hand- 
gelenksstreckung, die Faustéffnung zu Handgelenkbeugung fiihrt, konnen ge- 
legentlich Restitution vortauschen, wenn bei Gelahmten die Sselbstandig un- 
ausithrbare Bewegung des Handgelenks auf Grund dieses Mechanismus 
mechanisch zu stande kommt. Bei Bicepslahmung wird durch Riickwarts- 
bewegen des Humerus infolge von Dehnung des Caput longum bicipitis 
schwache Vorderarmbeugung, bei Tricepslahmung durch Vorwartsbewegung 
infolge von Dehnung des langen Tricepskopfes leichte Streckung erzielt. Bei 
Quadricepslahmung kann durch Hiiftstreckung der Rectus femoris gedehnt 
und damit eine gewisse Kniestreckung bewirkt werden, ahnlich Kniebeugung 
durch Hiiftbeugung bei Lahmung der Unterschenkelbeuger u. s. w. — 
O. Foerster, der diese und andere Beispiele anfithrt, erinnert als Erklarung 
fir manche derartige Falle, z. B. auch die ebenerwahnte Moéglichkeit der 
Handstreckung bei FaustschluB trotz Handstreckerlahmung, an das Gesetz 
von Otto Fischer, nach dem jeder eingelenkige Muskel gewoéhnlich auch auf 
Gelenke einwirkt, iiber die er gar nicht hinwegzieht, namlich das jeweilig 
proximale Gelenk. . 

Nimmt die Lahmung einen ungiinstigen Verlauf, so AuBert sich 
das auBer im Ausbleiben jeder funktionellen Besserung in zunehmender 
Atrophie der Muskulatur (iiber die entsprechenden elektrischen Zeichen 
dafiir s. u.). Am Gesicht sieht man das wenig oder gar nicht, der Ausfall 
der verhaltnismaBig wenig voluminésen Muskeln wird durch das Integument 
und eine etwa dazukommende sekundare Wucherung von Fett und Binde- 
gewebe fiir Inspektion und Palpation meistens verdeckt. Dafiir sieht man dort 
gewohnlich die spater zu erwahnenden Contracturen und Mitbewegungen auf- 
treten. An anderen Korpergegenden dagegen wird die zunehmende Atrophie 
fiir Auge und tastenden Finger deutlich erkennbar. Im speziellen Teil werden 
auch die Stellungsanomalien besprochen werden, die den Unter- 
gang gelahmter Muskelgruppen begleiten, wie die Klauenhand, die Aftfen- 
hand, der Krallenfu8 u. s. w. und die namentlich beim Wachsenden 
sich allmahlich einstellenden Skeletverdnderungen. Wahrend die 
Lahmung selbst, wenn sie voll ausgebildet ist, naturgemaB nur einer regres- 
siven Entwicklung fahig ist oder eben stationar bleibt, haben die genannten 
Begleiterscheinungen in den unheilbaren Fallen progredienten Verlaul, und 
selbst nach dem Muskeltod konnen durch Dehnungen und Retractionen 
die Deformitaten noch langere Zeit Fortschritte machen, ehe auch sie zum 
Stillstand kommen. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 12 
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Fir die Prognosenstellung kommt in erster Reihe die Art der 
Lasion in Betracht. Wo Kontinuitatstrennung anamnestisch festzustellen ist, 
miissen die Heilungsaussichten natiirlich schlechter sein, wenn auch ohne 
Zweifel Spontanheilungen bei véllig durchtrennten Nerven vorkommen. Um- 
gekehrt.ergeben Schlaflahmungen, namentlich wenn der Druck nur verhaltnis- 
mafig kurze Zeit angehalten hat, sowie rheumatische Lahmungen oder die 
neuritischen bei akuten Infektionen (Diphtherie u. s. w.) in der groBen Mehr- 
zahl — wenn auch nicht immer — giinstige Prognose. — Ungiinstig ist sie bei 
Tumoren, wenn sie nicht operiert werden konnen, aber selbst wenn das méglich 
ist, muB sie mit Vorsicht gestellt werden; bei der Halsrippe liegt es ahnlich. 
Zweifelhaft ist sie bei den Fessel- und Verbanddrucklahmungen: die Lange 
der Zeit, in der der Druck gewirkt hat, ist dabei ausschlaggebend. — Auch der 
Ort der Lasion ist fiir die Prognose nicht gleichgiiltig: Wurzel- und auch 
Plexuslahmungen haben im allgemeinen geringere Heilungschancen oder 
mindestens langere Dauer. 

Sehr wichtig ist naturgemaB der Allgemeinzustand des Patienten: 
kachektische, schwachliche, kranke Personen, insbesondere solche mit organi- 
schen Krankheiten des Centralnervensystems, sind schwerer von peripheren 
Lahmungen zu heilen als Gesunde: so bieten z. B. die tabischen ,,Neuritiden“ 
eine recht zweifelhafte Prognose. 

Die wichtigsten prognostischen Fingerzeige gibt die elektrische 
Untersuchung, wu. zw. sowohl im Beginn des Leidens als in seinem 
Verlaufe. In den ersten Tagen nach Eintritt einer Lahmung — vorausgesetzt, 
da8 sich der Beginn iiberhaupt annahernd genau bezeichnen 1aBt, was z. B. 
bei langerer Einwirkung von Druck oder Zerrung nicht der Fall ist — kann 
man gewohnlich elektrisch noch nichts Krankhaftes nachweisen oder héchstens 
quantitative Veranderungen: Herabsetzung der Erregbarkeit fiir faradischen 
und galvanischen Strom. In der etwa 2. Krankheitswoche, seltener in der 3. 
bis 6. (Matti, Sdnger, Oppenheim, Reichmann, Spielmeyer); noch seltener 
friher bilden sich dann, wie schon S. 136 ff. ausgefiihrt wurde, die Zeichen der 
»galvanomuskularen“ EaR aus, vor allem die Zuckungstragheit. Hier setzt 
die ,Elektroprognostik“ ein. Ist bis zur etwa 3. Woche keine Trag- 
heit der Contraction oder ein anderes Zeichen beginnender Entartung zu 
bemerken, so kann man in der Regel auf giinstigen und kurzen Verlauf 
rechnen: meistens sind die Falle dieser Art nach 2—3 Wochen schon aus- 
geheilt. Findet man aber Zuckungstragheit, besteht also EaR, so ist entweder 
die Heilungsdauer langer oder das Leiden iiberhaupt nicht heilbar. Und nun 
kommt es darauf an, festzustellen, ob die EaR komplett oder partiell ist. 
Frléschen namlich die faradische direkte und die (faradische und galvani- 
sche) indirekte Erregbarkeit, so hat man es mit kompletter EaR zu tun, 
erléschen sie nicht (gleichgiiltig ob sie normal, gesteigert oder vermindert 
sind), mit partieller. Die Falle mit letzterer brauchen zu ihrer Restitution 
ungefahr (!) 6—8 Wochen, manchmal etwas mehr, manchmal etwas weniger, 
die mit kompletter — bis auf seltene Falle, die etwa in der gleichen Zeit aus- 
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heilen — entweder erheblich langer, gewodhnlich mindestens fo—*/, Jahre, 
aber auch dariiber — oder sie heilen tberhaupt nicht. So weit kommt die 
Prognostik im Laufe der ersten 2—3 Wochen, dariiber hinaus nicht; d. h. die 
Frage ,heilbar oder unheilbar> kann um diese Zeit gar nicht oder 
doch nur insoweit beantwortet werden, als andere Momente eine giinstige oder 
ungunstige Prognose zu stellen erlauben, also einer von den obengenannten 
Faktoren, Art und Ort der Lasion u. s. w., die Lésung der Frage erleichtert. 
In der Regel dauert es in diesen Fallen etwa 3—5 Monate, ehe die Ent- 
Scheidung gefallt werden kann, ob Heilung zu erwarten ist oder nicht. Sobald 
die dauernde elektroprognostische Kontrolle eine Wiederkehr faradomuskularer 
oder indirekter Erregbarkeit irgendwo im erkrankten Gebiete erkennen 1aBt, 
bedeutet das ein wichtiges prognostisch giinstiges Zeichen. Gewdhnlich lenkt 
aber schon, bevor etwas derartiges eintritt, ein anderes Moment die Aufmerk- 
samkeit auf sich, namlich die galvanische Zuckungsform: wird sie rascher, 
So spricht das fiir Heilungsaussichten, selbst wenn dabei die anfanglich 
gesteigerte galvanische Erregbarkeit unter die Norm sinkt. Wird dieses 
Sinken der Erregbarkeit jedoch starker und die Zuckungsform nicht 
rascher oder gar langsamer, so bedeutet das eine ungiinstige Pro- 
gnose. Nach 3—5 Monaten also kann bei der Mehrzahl der schweren 
Lahmungen iiber die Frage der Heilbarkeit ausgesagt werden: in den heil- 
baren Fallen wird allmahlich die galvanische Zuckung rascher, in den unheil- 
baren bleibt sie trage oder wird noch trager. Die Wiederkehr der faradischen 
Erregbarkeit erfolgt gew6hnlich erst spater (nach der funktionellen Restitu- 
tion), ist also prognostisch weniger bedeutsam. — Inwieweit die Priifung der 
Chronaxie (s. 0. S. 139) zur Prognostik benutzbar werden kénnte (E. Sachs 
und Malone), mu8B die Zukunft lehren. 


Hier sei noch einmal besonders betont, daB die elektrische Untersuchung 
nichts tber die Frage aussagt, ob Kontinuitatstrennung vor- 
liegt oder nicht; denn selbst bei getrennter Kontinuitat kommt ver- 
einzelt partielle EaR vor, wenngleich im allgemeinen fehlende oder 
partielle EaR fiir Intaktheit der Kontinuitat spricht. Naheres dariiber siehe 
unten S. 195. 


Falle, die atypisches elektrisches Verhalten zeigen, 
machen der Prognostik natiirlich besondere Schwierigkeiten, so z. B. die- 
jenigen, bei denen faradische und galvanische Erregbarkeit der Muskeln 
annahernd gleichmaBig sinken und erléschen, ohne daB es zu EaR kommt 
(Mann u. a.), oder bei denen zwar die faradomuskulare (und indirekte) 
Erregbarkeit erlischt, die galvanische Zuckung aber blitzartig bleibt (Nonne, 
Pfeiffer, Toby Cohn, Thoele, Oppenheim u. a.). In manchen Muskeln kommt 
es anscheinend niemals zur Entwicklung trager Zuckung, auch wenn sie ent- 
.arten, sondern sie zeigen dann erloschene faradische und galvanische Erreg- 
barkeit: so die mittlere und untere Partie des Trapezius (Foerster, Oppenheim) 
und das Platysma (Toby Cohn); auch in den Glutaei sowie im Riickenstrecker 
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und in den Bauchmuskeln vermiBte Oppenheim die Zuckungstragheit, und 
ich kann das aus eigener Erfahrung bestatigen. 


Wie der Funktionsausfall, so geht auch die funktionelle Resti- 
tution mit den elektrischen Erscheinungen nicht véllig synchron. In der 
Regel folgen die elektrischen, Veranderungen dem Beginn der Lahmung erst 
nach Tagen. Mitunter aber, namentlich bei fortschreitenden Prozessen, z. B. 
bei Bleilahmung oder Tumordruck, kann man in einem anscheinend intakten 
Muskel sein Schicksal vorausahnen, wenn er beginnende EaR aufweist. In 
den letzteren Fallen ist die elektrische Priifung besonders wertvoll. — In den 
reparablen Lahmungen geht gewohnlich der funktionellen Wiederherstellung 
die elektrische insofern voran, als mindestens die Zuckungstragheit nachlafBt, 
ehe die Funktion wiederkehrt, wahrend die Wiederkehr der faradischen 
Erregbarkeit oft lange, auch noch nach Besserung der Beweglichkeit, auf sich 
warten laBt. Aber es gibt auch — obgleich verhaltnismaBig recht selten — Ab- 
weichungen von dieser Regel, die mitunter so erheblich sind, daB sie eine 
Elektroprognose ganzlich unméglich machen. An Kriegsverletzten fanden 
z. B. Pfeiffer, Reichmann, Mann und Nonne deutliche EaR in gar nicht 
gelahmten Muskeln, Salomon noch 1*/, Jahre nach Funktionsriickkehr. Spie/- 
meyer Sah Wahrendder Funktionsrickkehr Sinken bis Erléschen 
der galvanischen Erregbarkeit. Umgekehrt wurden Falle volliger Lahmung 
beobachtet, bei denen die elektrische Erregbarkeit entweder gar nicht gestdrt 
(Oppenheim, Nonne) oder doch schon wiedergekehrt (Foerster) war; und 
wenn man diese letzteren vielleicht auf metaparalytische Akinesie (s. S. 111) 
zurtickfiihren kann, so liegen doch vereinzelte Beobachtungen vor, bei denen 
trotz zweilelloser vélliger Kontinuitatstrennung noch nach 6—10 Monaten die 
galvanische Zuckung blitzartig (Spielmeyer, Hezel) oder die faradische noch 
6 Wochen bis zu einem Jahre erhalten war (Foerster). Wenn diese Falle 
Sicherlich auch verschwindende Ausnahmen in der groBen Zahl der peri- 
pherischen Lahmungen darstellen, so beweisen sie doch die Notwendigkeit 
groBter Vorsicht in der alleinigen prognostischen Verwertung des elektrischen 
Stromes. Man tut deshalb in jedem Falle gut, neben der elektrischen Kon- 
trolle auch eine funktionelle dauernd auszuiiben und unter den Kautelen, die 
sich aus den obigen Ausfiihrungen iiber ,,Scheinheilungen“ ergeben, auf die 
Wiederkehr einer Teilfunktion genau zu achten. Nicht tauschen lassen dari 
man sich, namentlich im Facialisgebiet, durch das Auftreten sekundarer Con- 
tractur, fibrillarer Zuckungen oder Mitbewegungen (s. bei Facialislahmung). 


Die Abhangigkeit der Prognose von der Therapie ver- 
steht sich von selbst: sie wird im folgenden Abschnitt Besprechung finden. 


Die Prognostik operierter Lahmungen folgt zwar im we- 
sentlichen den allgemeinen Grundsatzen der Lahmungsprognostik, bedarf 
aber, ebenso wie die Frage des Erfolges der operativen und konservativen Be- 


handlungsarten, besonderer Besprechung im folgenden therapeutischen 
Abschnitt. 
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Therapie der peripherischen Lahmungen. 


Das A und O aller Therapie der peripherischen Lahmungen, soweit sie 
nicht kausal ist (s. unten S. 194ff.), heiBt: rastlos Contractionen der 
gelahmten Muskelnerzeugen. Das hindert nicht, daB man in den 
ersten Tagen nach frischer Verletzung oder Operation oder bei nicht per 
primam heilenden Fallen selbst wochenlang notgedrungen auf die Mobili- 
sierung der Muskulatur ganz oder teilweise verzichtet und das kranke Glied 
in Ruhe halt. Aber man sei sich bewu8t, daB man damit nur der Not 
gehorcht, und daB mit dieser Ruhestellung die beste Zeit fiir die Behandlung 
verloren geht; und man zdgere mit dem Beginn nicht langer als unbedingt 
notig. Bei rheumatischer Gesichtslahmung oder auch bei anderen Lahmungen 
erst tagelang oder gar noch langer zu warten, halte ich nicht fiir gerechtfertigt. 
Je frischer eine Lahmung in Behandlung kommt, um so besser sind nach 
meiner Erfahrung die Chancen. Jeder Tag des Zuwartens ist ein Verlust. 
Gewif8 wird man in den ersten Tagen Vorsicht walten lassen und z. B. nicht 
gerade den Nervenstamm mit elektrischen Strémen reizen, aber das schlieBt 
nicht aus, da8 man die Muskulatur selbst direkt zur Contraction bringen kann. 

Die beste Methode der Contractionserregung ist aktive und Wider- 
standsgymnastik. Aber nur ein normaler oder paretischer Muskel 
kann Gymnastik treiben, nicht ein véllig gelahmter. Fur ihn existiert nur 
eine einzige Methode der Ubung — wenn man von gewissen Massagehand- 
griffen (Hacken und Vibrieren) absieht —, das ist die Elektrotherapie. 
Sie hat vor der Mechanotherapie auch noch den Vorzug der isolierten und 
lokalisierten Applizierbarkeit, ist also bei Paresen ihr iiberlegen, bei Lah- 
mungen schlechthin unersetzlich und unentbehrlich. 

Was kénnen wir mit der Erzeugung von Muskelcontractionen durch den 
Strom erreichen? Wie aus den bekannten physiologischen Versuchen und aus 
klinischen Erfahrungen iibereinstimmend hervorgeht, wird durch regelmabige 
elektrische Reizung von Muskeln deren Ernahrungszustand gebessert, also 
ein Moment geschaffen, das der Atrophie wirksam entgegenarbeitet, ihre Ent- 
wicklung verlangsamt, die Regeneration fordert. Die Contractionserregung 
wirkt ferner ,,bahnend“ (Wernicke, Goldscheider), d. h. es werden die durch 
den Beweglichkeitsverlust ausfallenden Bewegungsempfindungen kiinstlich er- 
setzt und dadurch wiederum Bewegungsvorstellungen wachgehalten oder 
geweckt, also gewissermaBen auf einem Umweg um den Krankheitsherd eine 
Verbindung zwischen dem Centralorgan und dem Muskel geschaffen. So ist 
es wohl zu erklaren, daB nicht nur der metaparalytischen Akinesie (s. oben 
S. 111 u. 175) vorgebeugt werden kann, sondern daB auch bei centraler Leitungs- 
unterbrechung der Muskel auf die Reste der Willensimpulse, die noch zu ihm ge- 
langen, ansprechen lernt. Dazu kommt, daB durch regelmabige Elektrisation 
die Erregbarkeit des Muskels gesteigert wird, uid dab bei langerer regel- 
mafiger Fortsetzung dieses Verfahrens die Erregbarkeitssteigerung bleibend 
wird (L. Mann): der Muskel lernt also allmahlich auf schwachere Reize 
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reagieren, so daB es verstandlich wird, wenn wir sehen, daB nach und nach 
auch Reste von Willensimpulsen geniigen, um ihn zur Contraction zu bringen. 

Neben der contractionserregenden Wirkung des Stromes sind auch die im 
Tierexperiment gefundenen elektrotonischen Erscheinungen, insbesondere 
die Erhéhung der Erregbarkeit eines vom galvanischen Strom durchflossenen 
Nerven an der Kathode, als therapeutisch wichtiges Agens bei Lahmungen auf 
den Menschen iibertragen (de Watteville, Leduc) und so der Kathode eine 
erfrischende Wirkung (Heidenhain) zugeschrieben worden. Dazu 
kommt die Tatsache, daB durch geeignete elektrische Prozeduren die B1 ut- 
gefaBe einer Region Verengerung und Erweiterung erfahren, lokale Hyper- 
amie und Andmie erzeugt werden kénnen, was von manchen neueren Autoren 
(Steffens, Winkler, His, Laqueur u. a.) als therapeutisch besonders wertvoll 
und wirksam angesehen wird. Vor allem aber sind es die chemischen 
Stromwirkungen, die von jeher fiir die Erfolge gerade auch bei den 
Lahmungen in ersier Reihe verantwortlich gemacht worden sind. Was friiher 
(von R. Remak u. a.) als Katalyse, spater als Elektrolyse, d. h. als 
elekirische Zerlegung geléster Gewebsbestandteile oder pathologischer Pro- 
dukte, gedeutet wurde, erklaren wir uns jetzt nach Nernst und auf Grund 
der spateren Arbeiten von Frankenhduser, Schatzky, Leduc u. a. in anderer 
Weise: die Gewebe des menschlichen Kérpers sind Elektrolyte (Halb- 
leiter), Ahnlich den Salzlésungen; wie in jeder Loésung werden in ihnen durch 
den Lésungsvorgang Ionen, elektrisch geladene Molekiilteilchen, frei- 
gemacht. Diese geraten, wenn ein elektrischer Strom durch den Korper flieBt, 
ins Wandern, die Anionen zur Anode, die Kationen zur Kathode. Da die ver- 
schiedenen Kérpergewebe Elektrolyte verschiedener Zusammensetzung sind, 
so rufen die durchwandernden Ionen an der Grenze zwischen diesen ver- 
schiedenen Geweben, namlich den halbdurchlassigen Zellmembranen, teils 
Konzentrationsanderungen, teils neue Molekiilbiidungen hervor. So entsteht 
in der interpolaren Strecke als Folge der Ionenwanderun g eine Aus- 
wechslung von Salzmolekiilen, die der Aufsaugung von Extravasations- und 
Entziindungsprodukten, der Callusresorption u. s. w. zu gute kommt. 

Man muB sich bei alledem dariiber klar sein, daB die hier angefiihrten Tat- 
sachen lediglich ,, Arbeitshypothesen“ (Wertheim-Salomonson) sind, und daB 
zwingende Beweise fiir die Annahme der Heilwirkung der Elektrizitat 
bei Lahmungen und des Ausbleibens oder der Verzégerung des Heilvorganges 
ohne elektrische Behandlung bisher nicht in genuigendem Umfange erbracht 
Sind. Systematische klinische Versuche liegen von E. Remak bei Radialis- 
lahmung und von Matusis bei Medianuslahmung vor; sie zeigten Abkirzung 
der Heilungsdauer bei behandelten gegentiber der bei unbehandelten Fallen; 
Delprats Versuche hatten indessen ein negatives Ergebnis. Tierversuche von 
Reid, Déjérine, R, Friedlinder, Liebesny und Gétze bei experimentell er- 
zeugten Lahmungen ergaben positive Resultate. Man muB die Schwierigkeiten: 
in der Anstellung solcher Untersuchungen kennen, um durch die verhaltnis- 
maBig geringe Ausbeute nicht enttauscht zu werden. Ich habe vor vielen 
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Jahren selbst monatelange vergebliche Versuche gemacht, um eine dosierbare 
Lasion am Tiere zu schaffen, die ausreichen sollte, um eine langer dauernde 
Lahmung zu verursachen; denn ein exaktes Urteil iiber die Wirkung der 
Stréme auf peripherische Lahmungen ware nur moéglich, wenn nicht nur der 
Strom, sondern auch die Lahmung ein regulierbarer Faktor ware. Es bleibt 
also auch jetzt noch eine Méglichkeit, zu behaupten, der Nachweis, daB die 
elektrotherapeutischen Wirkungen specifischer Art sind und nicht vielmehr 
durch Spontanheilung und Suggestion vorgetauscht werden, sei 
nicht in ausreichendem Umfange erbracht. Nur muB der Unbefangene, der die 
gut studierten, tiefgehenden physiologischen Wirkungen der Elektrizitat auf 
den Bewegungsapparat beriicksichtigt, und der den ausgedehnten klinischen 
Erfahrungen kritischer Autoren nicht eigenwillig den Ricken kehrt, unum- 
wunden zugeben, daB jene Behauptung doch recht wenig Wahrscheinlichkeit 
fiir sich hat. 

Die hauptsachlichsten Methoden sind folgende: 1. bei erhaltener faradi- 
scher Erregbarkeit die lokale Muskelfaradisation mit wandern- 
der Elektrode: eine mit warmem, eventuell salzhaltigem Wasser gut durch- 
trankte Plattenelektrode von ca. 50—100 cm? Querschnitt sitzt auf dem 
Sternum, im Nacken oder am Kreuzbein als indifferente Elektrode, die andere 
von kleinem Querschnitt, ca. 3—5 cm’, an einem Unterbrecherhandgriff wird 
der Reihe nach auf die motorischen Punkte der Muskeln des erkrankten Ge- 
bietes und bei nicht zu frischen Lasionen auch auf den Nerven selbst gedffnet 
aufgesetzt, und auf jedem der Punkte werden mehrere SchlieBungen aus- 
gefiihrt. Die Polanordnung ist im allgemeinen gleichgiiltig, wenn man auch 
oft bei einer bestimmten Stromrichtung bessere Wirkungen erhalt als bei 
der anderen, namlich dann, wenn die kleinere Elektrode die Kathode des 
OffnungsstromstoBes darstellt (oben S. 129). Die Stromstarke ist eine mittlere, 
d. h. derart, daB deutliche, nicht minimale Zuckungen sichtbar, aber 
keine Schmerzen erzeugt werden. Die Behandlung dauert etwa 10 Minuten 
und wird bei frischen Lahmungen taglich, spater jeden 2. Tag wiederholt, bis 
Heilung erfolgt ist. In den ersten Tagen einer Lahmung unterbleibt die Reizung 
des Nervenstammes. 

Man kann auch ohne indifferente Elektrode mit 2 gleich groBen Elektroden 
yon ca. 5—10 cm? Querschnitt, darunter einer Unterbrecherelektrode, die 
Reizung in der Weise vornehmen, daB man beide in gewisser Entfernung von- 
einander in der Langsrichtung auf jeden der gelahmten Muskeln der Reihe 
nach aufsetzt und dort mehrere SchlieBungen macht: diese alte Methode 
der nahen Elektroden (Duchenne, Erb u. a.) ist neuerdings von 
Becker, Sittig, Popper u. a. fiir Therapie und Diagnostik wieder warm 
empfohlen worden; man findet mit ihr mitunter noch faradische Reaktion in 
sonst anscheinend reaktionslosen Muskeln. Ich kann mich dieser Empfehlung 
nur anschlieBen. 

2. Bei erloschener faradischer Erregbarkeit tritt an Stelle des ersten Ver- 
gsahrens die lokale Muskelgalvanisation, d. h. an Stelle des in 
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diesem Falle wirkungslosen Induktionsstroms der galvanische. Die Anordnung 
ist die gleiche. Nur ist hier die indifferente Elektrode die Anode, die Reiz- 
elektrode die Kathode, u. zw. auch, wenn die Umkehr der Zuckungsformel fest- 
gestellt, also die Muskulatur fiir die Anode erregbarer als. fiir die Kathode ist, 
Die Stromstarke schwankt je nach der Erregbarkeit zwischen 2 und 10 oder 
mehr Milliampere; am Gesicht und Hals geht man aber im allgemieinen wegen 
der unangenehmen vestibularen Nebenwirkungen der Stromschwankungen 
(Schwindel, Ubelkeit, selbst Kollaps) nicht itber 4 Milliampere hinaus, wenn 
man nicht vorzieht, an diesen Kérperstellen das Verfahren durch das unter 3. 
genannte zu ersetzen. Auch bei erhaltener faradischer Erregbarkeit ist die 
lokale Muskelgalvanisation als Erganzung zur Faradisation zulassig. Ich 
mache in der Regel beide Anwendungen hintereinander in einer Sitzung, 
namentlich bei frischen Fallen und bei solchen, die zwar erhaltene, aber herab- 
gesetzte faradische Erregbarkeit zeigen. 

3. Bei Fallen aller Art, also bei erhaltener oder erloschener, normaler 
oder herabgesetzter faradischer Erregbarkeit empfiehlt sich nach Beendigung 
der lokalen Elektrisation die Behandlung mit der labilen galvani- 
schen Kathode: man faBt den Griff der Unterbrecherelektrode bei Be- 
handlung am Halse und Kopfe kurz wie eine Schreibfeder nahe der Elektroden- 
kappe, bei Behandlung des Rumpfs oder der Extremitaten lang wie einen 
Anstreicherpinsel, durchtrankt sie gut mit warmem Wasser und streicht damit, 
wahrend der Strom geschlossen bleibt, einige Minuten iiber das erkrankte 
Gebiet. Unter der streichenden Elektrode kontrahieren sich gewohnlich die 
gelahmten Muskeln, wenn der Strom nicht zu schwach ist. Auch hier hangt 
die Stromstarke, die man wahlt, einerseits von der Erregbarkeit der kranken 
Muskeln, anderseits vom Ort der Lahmung ab. GesichtslAhmung erfordert 
vorsichtige Stromdosierung (s. 0.). Man muB8 dabei auch dauernd — ahnlich 
wie der Chauffeur am Auto — den MeBapparat beobachten und die freie Hand 
an der Rheostatenkurbel haben, um die bei den wechselnden Widerstanden der 
verschiedenen bestrichenen Hautpartien leicht auftretenden Stromschwankungen 
zu mildern. Deshalb wird bei Gesichtsbehandlung die Elektrode kurz gefaBt: 
die Finger der streichenden Hand mussen dem Arzt statt seiner auf den Me8- 
apparat fixierten Augen den Weg weisen. 

4, Sind im gelahmten Gebiete Muskeln von verschiedenen Erregbarkeits- 
graden oder in verschiedenen Regenerationsstadien vorhanden, also faradisch 
erregbare neben unerregbaren oder solche mit gesteigerter neben solchen mit 
gesunkener galvanischer Erregbarkeit, so kombiniert man beide Stromarten 
zu einem gemischten Strom: entweder Stellt man dazu eine konstante Batterie 
und einen Induktionsapparat nebeneinander, verbindet je eine Polklemme des 
einen mit je einer des anderen Apparates durch eine Leitungsschnur und leitet 
von den beiden freien Klemmen die Verbindung zu den beiden Elektroden, 
oder man bedient sich — bei Apparaten, die beide Stromarten liefern (Fig. 72) — 
des sog. Stromwechslers (de Wattevilles Umschalter), indem man seine Kurbel 


in die Mitte zwischen die beiden extremen Stellungen bringt; dann gehen durch 
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die gemeinsamen Leitungsschniire bei gehériger Einschaltung beide Stréme 
gleichzeitig. Die labile Galvanofaradisation mit dem kom- 
binierten Strom wird im ibrigen genau so ausgeiibt wie die labile 
Galvanisation. Bei den starken Reizwirkungen, die sie ausiibt, eignet sie sich 
namentlich zur Behandlung starker Atrophien. 

5. Wo der Ort der Lasion zuganglich ist, also bei allen peripherischen 
Lahmungen auBer den Wurzelerkrankungen und gewissen Neuritiden, schlieft 
jede elektrische Sitzung mit der lokalen Kathodenbehandlung 
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AnschluBapparat fiir galvanischen und faradischen Strom mit eingebautem Schlitteninduktorium 
der Firma Agema (Louis & H. Loewenstein), Berlin. 


der Lasionsstelle am Nerven. Auf diese Stelle setzt man eine galvanische 
Kathode von nicht zu groBem, aber auch zur Vermeidung von Schmerzen nicht 
zu geringem Querschnitt (am Facialis ca. 5, am Radialis 10—30 cm*, am 
Ischiadicus wegen seiner tiefen Lage ca. 50 cm’); eine indifferente Anode von 
verhalinismaBig gréBerem Querschnitt (bei Gesichtslahmung ca. 50, bei der 
des Radialis ca. 100, des Ischiadicus ca. 150—200 cm’) sitzt am Sternum, 
Kreuzbein oder Nacken, beide sind gut durchtrankt. Wenn sie festsitzen, wird 
der Strom eingeleitet, allmahlich einschleichend bis 10—30 Milliampere (am 
Gesicht weniger); so bleiben die Elektroden ca. 10—15 Minuten stehen. 
Danach wird ausschleichend der Strom wieder abgeschwacht und ausgeleitet. 

Alle diese Verfahren werden angewandt, bis Heilung erfolgt oder bis die 
Heilungsaussicht geschwunden ist. Sobald sekundare Contractur eintritt (vor 
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allem im Facialisgebiet), miissen die Verfahren unter 1., 2. und 4. unterbleiben. 
Wo die galvanische Erregbarkeit erloschen ist, ist jede elektrische Behandlung 
nutzlos. 

Der sinusoidale Wechselstrom, der durch Umformung eines 
Centralenwechselstroms auf niedrigere Spannung (oder eines Centralengleich- 
stroms nach Passage durch einen Motortransformer, s. die elektrotherapeuti- 
schen Lehrbiicher) gewonnen wird, wurde bisher an Stelle des faradischen 
Stromes in gleicher Weise wie dieser schon darum oft angewendet, weil die 
sehr verbreiteten kastenformigen AnschluBapparate auf rollbaren Stativen 
(Multostat, Pantostat, Monopol u. s. w.) statt des gewéhnlichen faradischen 
Stroms von den mit ,faradisch“ bezeichneten Polklemmen 
Sinusstrom liefern. Es sind aber neuerdings Falle bekannt geworden, in 
denen bei Anwendung dieses Stromes plétzlich der Tod eintrat (Meinhold, 
Hering, Késter, Liebermeister, Lewandowsky u. a.), u. zw. nicht nur bei 
besonders hoher Stromstarke, sondern bei gewéhnlicher Applikation. Die Todes- 
ursache ist nach den Untersuchungen von Prevost und Batelli, Boruttau, 
G. Weif, Rodenwaldt u. a. irreparables Herzkammerflimmern, das besonders 
bei Personen mit Status thymico-lymphaticus und beim Passieren starkerer 
Stromschleifen durch das Herz leichter als bei anderen eintritt, aber immer zu 
befiirchten ist, sobald eine Stromstarke von 100 Milliampere vorhanden ist, 
eine Stromstarke, die mit den iiblichen Apparaten, wie Boruttau berechnet, 
verhaltnismaBig leicht erreicht wird. Seit dem Bekanntwerden dieser Vorfalle 
muB die lokale Anwendung des Sinusstromes, der iibrigens fiir Bader immer 
noch zulassig ist, unterbleiben und ist als Arztlicher Kunstfehler anzusehen 
(Loewy-Hattendor}). Auf die Apparate wie die vorgenannten (s. Fig. 72) ist 
ein Schlitteninduktorium aufzumontieren oder in sie einzubauen (Toby Cohn). 

Um die lokalisierte ,,elektrische Gymnastik der Muskeln so zu modifi- 
zieren, daB die kiinstlich erzeugten Contractionen in ihrer Kurve den willkiir- 
lichen Muskelzuckungen mehr gleichkommen, als dies bei der gewohnilichen 
faradischen Reizung der Fall ist, sind Induktionsapparate konstruiert worden, 
bei denen durch automatische Verschiebung der sekundaren iiber die primére 
Rolle ein allmahliciies An- und Abschwellen des Stromes wahrend jeder Einzel- 
reiz.ug und damit eine Nachahmung der Willensaktionskurve statt der 
briisken faradischen Zuckung erzielt werden kann. Schnelligkeit des An- und 
Abschwellens, Stromstarke und Dauer der contractionsfreien Intervalle sind 
regulierbar. Solche Apparate fiir yo chwellstrom* haben Laquerriére, 
Becker (Myomotor), Hoehl (Undostat) u. a. konstruiert. 

Eine andere neuere Methode zur elektrischen Gymnastik bei Lahmungen 
ist die mit den rhythmisch-unterbrochenen und gewendeten 
Strémen, wie sie Bergonié u. a. zur elektrischen Entfettung empfohlen 
haben. Wahrend die ,,Entfettungsmode“ mit Recht rapidem Verschwinden 
anheimfallt, kann das Verfahren zur Lahmungsbehandlung in der Tat’ mit 
Vorteil verwendet werden, wenn es auch ziemlich unbequem und die Apparatur 
sehr kostspielig ist. Es besteht darin, daB ein besonders gut regulierbarer fara- 
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discher Strom von etwa 10—12 Volt Spannung durch einen in den Stromkreis 
geschalteten Metronom und eine automatische Wendevorrichtung rhythmisch 
etwa 20mal in der Minute unterbrochen und gewendet wird. Der Patient liegt 
nackt auf einem ad hoc konstruierten Lehnstuhl, der vier flache Metallelek- 
troden fiir die beiden GesaB- und Riickenhalften und nach Bedarf noch Bauch- 
oder Schenkel- und Wadenelektroden bestimmter Form aufnehmen kann; die 
dem Kérper anliegenden Elektrodenflachen sind mit dickem Baumwollstoff 
bedeckt, der vor dem Gebrauch mit warmem Wasser durchtrankt wird. Wird 
jetzt ein allmahlich an Kraft steigender Strom eingeleitet, so gerat nach und 
nach fast die gesamte Kérpermuskulatur (auBer Kopf und Hals) in allmahlich 
starker werdende rhythmische Zuckungen. Auf die einzelnen Kérperteile auf- 
gelegte Sandsacke dienen durch ihr Gewicht (zusammen 60—100 &g) zur rela- 
tiven Fixierung des zuckenden Kérpers und der Elektroden. Vereinfachte 
Methoden sind von Hergens und Preleitner angegeben. 

Auch der Leducsche unterbrochene oder zerhackte Gleichstrom 
wird von Leduc, Liebesny u. a. neuerdings zur Lahmungsbehandlung emp- 
fohlen und als dem galvanischen und faradischen tiberlegen geriihmt. An den 
Gleichstrom einer Centrale wird, was auf vielen AnschluBapparaten (s. Fig. 72) 
schon aus anderen Griinden geschieht, ein Motor angeschlossen, an ihn wird 
eine Scheibe mit ihrer Achse angeschraubt; diese Scheibe enthalt drei metallene 
und drei nichtleitende (Gummi-) Sektoren. Wenn der Motor in Tatigkeit gesetzt 
wird, rotiert die Scheibe mit, und so kann der Strom 3000—12.000mal in der 
Minute unterbrochen werden. Durch Hebelverstellung ist die Méglichkeit 
gegeben, die Kontaktdauer zwischen den leitenden Scheibensektoren und den 
stromfiithrenden Drahten und damit die Unterbrechungsfrequenz zu regulieren. 
Die gewohnlichen Abstufungsvorrichtungen und Mefinstrumente sowie die 
Leitungsschniire und Elektroden des galvanischen Apparats erlauben die 
Benutzung dieses Stromes. Die Applikationsverfahren sind die oben fur den 
konstanten Strom. beschriebenen. 

Wahrend die Franklinisation mittels der Influenzmaschine, ur- 
spriinglich die verbreitetste Form der therapeutischen Elektrizitatsanwendung, 
fiir die Lahmungsbehandlung nur noch eine untergeordnete Rolle spielt, da 
sie durch wirksamere Verfahren ersetzt ist, miissen noch zwei neuere Methoden 
erwahnt werden, die von manchen Autoren sehr hoch geschatzt werden und 
von denen wenigstens die eine auch bei uns eine ausgedehnte Anwendung, 
namentlich bei den Kriegslahmungen, gefunden hat und noch jetzt findet: die 
Kondensatorentladungen und die Hochirequenz, letztere 
besonders in der Form der Diathermie. 

Es ist hier nicht der Ort, das Instrumentarium fur Kondensatorentla- 
dungen naher .zu beschreiben. Die elektromedizinischen Lehrbicher geben 

-dariiber Auskunft. Das Prinzip ist einfach: ein Kondensator (Franklinsche 
Tafeln) von bestimmter Aufnahmefahigkeit (Kapazitat), mamlich von 
0-01 Mikrofarad oder dem Mehrfachen (0-1—1—10), wird vom Strom einer 
Centrale geladen; dieser Strom der Centrale wird mittels der tiblichen Vor- 
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richtungen abgestuft und gemessen (in Volt). Durch einen willkirlich verstell- 
baren oder automatisch in Gang tretenden Umschalter wird der geladene 
Kondensator in den Koérper entladen. Die dieser Elektrizitatserscheinungsform 
eigene, auf dem fast volligen Fortfall elektrotonischer und gréberer chemischer 
Wirkungen beruhende reine Reizwirkung macht diese Stromart besonders fahig 
zu diagnostischer Verwertung bei den Lahmungen, schwacht aber gleichzeitig 
ihre therapeutische Bedeutsamkeit. Zanietowski, der Vorkampfer fiir dieses Ver- 
fahren, empfiehlt gegen Lahmungen und Atrophien ,,seltene‘ Unterbrechungen 
kleiner Kondensatoren. 

Was endlich die als Diathermie bezeichnete Anwendung schwach- 
gedampfter oder ungedampfter Hochfrequenzstréme (s. die Lehrbiicher der 
Elektrotherapie oder die Spezialliteratur iiber Diathermie) betrifft, so ist sie 
gegen Lahmungen nur insofern indirekt zu benutzen, als sie zur Beseitigung 
von komprimierenden Callus- oder Narbenmassen sowie bei neuritischen 
Lahmungen zur Linderung der Schmerzen dient. In den Lazaretten wurde 
Sie wahrend der Kriegszeit allerdings vielfach als Allheilmittel angesehen, 
aber selbst ein so guter Kenner und eifriger Vertreter der Diathermiebehand- 
lung wie Bucky fihrt unter seinen Indikationen die Lahmungen nicht auf 
und rat auch bei Neuritiden mit Sensibilitatsstérungen zur Vorsicht, da leicht 
unangenehme Verbrennungen dabei auftreten kénnen. 

Die Benutzung der Vierzellenbade r, deren Indikationsbereich 
von manchen Autoren nach und nach ins Ungemessene erweitert worden ist, 
ist bei Lahmungen unbedingt nur als Notbehelf anzusehen. Eine Lokalisation 
des therapeutischen Agens ist mit diesem Verfahren unméglich. 


Neben den elektrischen Behandlungsmethoden ist, wie schon im Eingang 
dieses Abschnitts gesagt wurde, die Mechanotherapie der bedeutendste 
Heilfaktor bei der Behandlung der peripherischen Lahmungen, allerdings 
weniger auf der Héhe der Lahmung als im Stadium der Regeneration oder 
bei Paresen. Vor allem ist es die G ymnastik, die als Unterstiitzungsmittel 
immer in weitestem Umfange heranzuziehen ist. DaB die Muskulatur bei 
Nichigebrauch der Atrophie verfallt, bei Ubung aber gekraftigt und zur 
Hypertrophie gebracht werden kann, ist eine alltagliche, schon im Altertum 
bekannte, iiberdies durch Physiologie und Klinik bestatigte Erfahrungs- 
tatsache. Alle von den Physiologen (Dubois-Reymond, Heidenhain, Ludwig 
u. a.) beobachteten chemischen, thermischen, elektrischen und circulatorischen 
Folgen der Muskelcontraction sind als Resultate systematischer Gymnastik 
eines Muskels, einer Muskelgruppe oder der Kérpermuskulatur in toto zu 
erwarten und tatsachlich nachzuweisen. So erreicht die aktive und Wider- 
standsgymnastik nicht nur bei Gesunden Erhaltung der Muskelkraft und bei 
schwachlichen Personen Volumszunahme, sondern auch bei atrophischen Muskeln 
Kraftigung und selbst bei progressivem Muskelschwund vielleicht vikariierende 
Hypertrophie der erhaltenen Muskelreste. Dieser allgemein verbreiteten Auf- 
fassung gegeniiber ist nach Hasebrock die Wirkung der Gymnastik auf den 
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Muskel nicht sowohl auf Volumszunahme zuritckzufiihren als vielmehr 
auf vermehrte Leistungsfahigkeit infolge der durch die Ubung 
erworbenen Verminderung der Ermidbarkeit: Ubung macht die 
Muskulatur immer unabhangiger vom Willen, dadurch werden die einzelnen 
Bewegungen nach und nach gewissermaBen automatisch; automatische 
Bewegungen aber ermtiden weit weniger als solche mit bewuBten Contractions- 
impulsen. Mir erscheinen diese Forschungsergebnisse in hohem Grade beach- 
tenswert; sie verwischen tibrigens in gewissen Grenzen die Trennungslinie 
zwischen Gymnastik und Ubungstherapie. 

DaB daneben die Gymnastik, u. zw. sowohl die aktive wie die passive, zur 
Dehnung der Muskeln, Sehnen und Gelenke bei Contracturen u. s. w. mit 
groBem Vorteil benutzt wird, soll nur kurz erwahnt werden, obwohl auch bei 
der Behandlung der peripherischen Lahmungen diese Tatsache eine gewisse 
Rolle spielt (s. u.). : 

Ebensowenig ist hier der Ort, ausfiihrlicher die Frage der Wirkungen 
gymnastischer Ubung auf den allgemeinen Kérperstoffwechsel, die lokale und 
allgemeine, Blutcirculation, auf den Blutdruck und die Blutverteilung zu be- 
sprechen. In meiner ,,Mechanischen Behandlung der Nervenkrankheiten“ 
(Berlin, Julius Springer, 1913) habe ich diese Fragen wie alle iibrigen in 
dieses Gebiet fallenden eingehend erértert. Nur beziiglich der Blut- 
verteilung einige Worte. Die fiir die Verbreitung der Heilgymnastik 
auBerst verdienstvolle schwedische Gymnastenschule (Ling, Metzger, Zander, 
Hartelius u. a.) hat eine Theorie ausgebildet, nach der die Bewegungen des 
K6rpers in blutzufiihrende und blutableitende eingeteilt werden kénnen: je 
nach der Haltung des Gesamtkérpers, des bewegten Gliedes oder Glied- 
abschnitts, je nach der Ausftihrungsart einer Bewegung, z. B. bei langsamem 
Heben oder Hochschwingen eines Armes u. dgl., soll nach dieser Annahme 
bald ein Zustrémen, bald ein Fortstrémen des Blutes eintreten mit allen Folgen, 
die sich aus einer solchen veranderten Circulation ergeben. Diese Theorie hat 
dazu gefiihrt, samtliche méglichen Bewegungen und Bewegungskombinationen 
des Kérpers in ein System zu bringen, das wir eben als schwedische 
Heilgymnastik bezeichnen, und in dem jede mégliche Ubung unter 
genauester Beriicksichtigung der verschiedenen Kérper- und Gliedhaltungen 
als Ausgangs-, Grund- und abgeleiteten Grundstellungen auf die Frage ihrer 
blutzu- oder -ableitenden Wirkung hin rubriziert und zu entsprechenden In- 
dikationen benutzt wird. Dieses offenbar vorwiegend fiir chirurgische oder 
allgemeinarztliche, jedenfalls nicht fiir meurologische Zwecke konstruierte 
System, das sich auf den Bewegungen der Gelenke (Dehnung, Streckung, 
Spreizung u. s. w.) aufbaut, reicht zur mechanischen Behandlung der Nerven- 
krankheiten, namentlich auch der Lahmungen, nicht nur nicht aus, sondern 
ist dafiir haufig ganzlich ungeeignet: bei Parese der Gesichtsmuskeln, 
Atrophie der Interossei, Schwache des Tibialis anterior u. s. w. erreicht man 
mit ihm bestenfalls eine summarische Mitbeteiligung der geschadigten 
Muskulatur, nicht aber, was wir erstreben miissen: ilire moglichst isolierte, 
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individuelle Contraction, Das kommt in noch scharferer Weise 
als in der gewéhnlichen, manuellen Gymnastik bei der zu ihrer Unterstiitzung 
bzw. zur genaueren Dosierung und Messung der aufgewandten Kraft an- 
gegebenen maschinellen Gymnastik zum Ausdruck. Sowohl die 
von Zander genial konstruierten, sehr verbreiteten Apparate als auch die zahl- 
reichen Erganzungs- und Ersatzkonstruktionen von Herz und Bum, Nykander, 
Gartner, Funke, Sachs, G. Miiller, Thilo u. s. w. dienen nicht individueller 
Muskelcontraction, sondern bestimmten Gelenkbewegungen, u. zw. fast nur 
der groBen Gelenke, oder komplizierteren Bewegungskombinationen, wie 
Treten, Armschwingen, Rumpfbalancieren, Reiten u. s. w. 

Fir unsere Zwecke bedarf also das schwedische System eines Ersatzes 
oder mindestens einer Erganzung durch eine systematische, méglichst 
isolierte Muskelgymnastik (Toby Cohn). Uber die Schwierig- 
keiten dieser Isolation und tiber deren BekAampfung durch Uben s. S. 120. Vor- 
bedingung zur Ubung ist Kenntnis der Funktion der erkrankten 
Muskeln. Im Eingang der Spezialkapitel wird jedesmal die Funktion der 
von dem betreffenden Nerven versorgten Muskeln angegeben werden. Starkste 
Ubung wird erreicht, wenn der Gymnast die Bewegung des zu iibenden 
Muskels durch Widerstand verhindert (konzentrische Wider- 
standsbewegung), oder wenn er den in Contraction befindlichen Muskel 
durch eine Gegenbewegung in Dehnung versetzt (ex zentrische Wider- 
standsbewegung). Der Patient mu8 wahrend der Ubung seine Aufmerk- 
samkeit genau auf das Bewegungsziel konzentrieren und die einzelnen Be- 
wegungsphasen durch die begleitenden Lagegefithlseindriicke (eventuell auch 
durch den Gesichtssinn) kontrollieren ; wenigstens im Beginn der Behandlung. 
Mit zunehmender ,,Fertigkeit“ kénnen Konzentration und sensible Kontrolle 
ohne Schaden fiir die Prazision abflachen, es tritt eine mehr oder weniger groBe 
Unabhangigkeit der Bewegung von der Aufmerksamkeit ein, die sich schlieB- 
lich bis zur Freiheit der Automatie steigern kann. Die isolierte Muskel- 
gymnastik ist also erlernbar, aber nur in geringem Umfange lehrbar. Neben 
der Funktionslehre sind es nur einige Ubungsregeln, die angegeben werden 
konnen, und die ich, wie den gro®ten Teil der obigen Ausfiihrungen, meinem 
eben zitierten Buche entnehme, 

es Die GesichtsmuskelIn iibt man am besten vor dem Spiegel. Ein- 
Seitige Isolierung gelingt gewdéhnlich (eventuell unter Mitbewegung von 
Nachbarmuskeln) fiir den Orbicularis oculi, Zygomaticus, Risorius, Bucci- 
nator, Triangularis, fiir die ubrigen nur schwer, doppelseitig-gleichzeitige 
etwas leichter, fiir die auBeren Ohrmuskeln u. a. bei der Mehrzahl der 
Menschen gar nicht, ebensowenig Isolation der Kaumuskeln. Aktive Bewegung 
des Musculus epicranius frontalis erreicht man bei Ungeschickten, wenn man 
ihnen das Auge zuhalt und sie auffordert, die Offnung zu versuchen. Passive 
und Widerstandsgymnastik existiert fiir diese Muskeln kaum (s. aber S. 231), 

: Zur Ubung der Nackenmuskeln ist liegende Ausgangsstellung vor- 
teilhaft. Reine Isolierung ist fast nie zy erzielen, eine Minderzahl von 
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Menschen kann das Platysma willkiirlich isoliert oder mit den unteren Facialis- 
muskeln zusammen innervieren (Fig. 74, S. 213). 

Grundstellung fiir Ubung des Deltoideus und der Schult ermuskeln 
ist Stehen, fiir die tibrigen Ar mmuske1n Stehen oder Sitzen. Zur manuellen 
Widerstandsiibung des Deltoideus wird der Arm passiv an den Thorax 
gedriickt, zur Ubung der Hand- und Fingerbeuger und -strecker und der Pro- 
natoren und Supinatoren legt man den Vorderarm flach auf eine Tischplatte, 
u. zw. zur Ubung von Streckung und Supination mit abwarts, zu Beuge- und 
Pronationsiibung mit aufwarts gekehrter Handflache, Durch Druck von oben 
kénnen manuelle Widerstande appliziert werden: zur Ubung von Pronation 
und Supination driickt man gegen das distale Radiusende, zu der der Hand- 
extension gegen den Handriicken u. s. w. — Opposition des Daumens wird 
durch seine passive Abduction und Extension verhindert und so getibt. Daumen- 
iibungen geschehen am besten bei aufgestiitztem Ellbogen, die der Interossei 
entweder bei flach (mit Vola abwarts) aufgelegtem Vorderarm, wobei die Hand 
vom Handriicken her fest gegen die Unterlage gedriickt wird und nun in dieser 
Haltung die Finger aktiv sich spreizen und nahern, oder so, da8 an der iiber 
die Tischkante hangenden Hand die Fingergrundphalangen in Streckung 
fixiert werden und nun aktiv oder gegen Widerstand Streckung der Endglieder 
ausgeithrt wird. Zur Beugung und Streckung im Ellbogengelenk gegen 
Widerstand kann der Ellbogen aufgestiitzt werden. 

Fir die Beinmuskeln ist die Ausgangsstellung Sitzen, Stehen oder 
Liegen, fiir den Oberschenkel am besten Bauchlage, fiir das GesaB Stehen. Die 
Glutaalmuskeln iibt man durch Steigen oder durch Stehen auf einem Bein, 
durch letzteres auch den Tensor fasciae. Der Sartorius springt vor, wenn der 
Sitzende mit der Ferse des auBenrotierten, in Hiifte und Knie gebeugten Beines 
das andere Knie beriihrt. Zur Widerstandsadduction des Oberschenkels driickt 
man von medialwarts her gegen das Knie, zur Abduction von lateralwarts. 
Dorsalflexion des FuBes erreicht man, wenn man, am Fufende des Lagers 
stehend, den in Riickenlage befindlichen Patienten gegen dessen Widerstand 
am dorsalflektierten FuBe zu sich heranzuziehen sucht; Plantarflexion, wenn 
bei gleicher Stellung der Patient die gegen die vordere Sohlenpartie driickende 
Faust des Arztes abwarts drangt. — Die Fahigkeit der willkiirlichen Muskel- 
isolierung ist am Bein erheblich geringer als am Arm, selbst als am Gesicht. 
Meist macht es schon Schwierigkeit, die groBe Zehe fiir sich oder die vier 
ubrigen gemeinsam zu innervieren, Dorsal- und Plantarflexion im Sprung- 
gelenk ohne Mitbewegungen auszufiihren, die GesaBmuskeln zu isolieren 
u. S. W. 

Zur Kraftigung der Riicken- und Bauchmuskeln dienen 
Rumpfbeugungen und -streckungen, Riickwarts- und Seitwartsneigen sowie 
Drehungen. Man iibt entweder im Stehen mit gestreckten Knien, wahrend die 
flachen Hande an den Hiiftbeinkammen ruhen (,,Hiiften fest!) oder der 
Patient liegt auf dem Riicken mit itber der Brust gekreuzten Handen und 
richtet sich bei gestreckten Knien hoch — zur Ubung der Bauchmuskeln —, 
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zur Ubung der Riickenmuskeln liegt er auf dem Bauch und hat die Hande 
auf dem Riicken, dann richtet er den Oberkérper hoch. Die beiden letzten 


Ubungen sind sehr anstrengend; sie werden auf einem nicht zu weichen 


Diwan oder auf dem Fufboden gemacht. Ubungen in hangender Aus- 
gangsstellung (am Reck oder an Ringen) werden sowohl zur Kraftigung der 
Rumpfmuskeln als auch der Armmuskeln mit Vorteil angewendet._ 

DaB neben den aktiven auch passive Bewegungen notig werden 
kénnen, dafiir braucht nur an die Contracturen und Ankylosen erinnert zu 
werden, die im Gefolge namentlich alterer Lahmungen oft genug auitreten; sie 
kénnen aber auch ohne diese zur Dehnung antagonistischer Muskelgruppen 
notig werden. Als Hauptiibungsregel gilt: von den beiden Knochen, 
die ein passiv zu bewegendes Gelenk bilden, wird der 
proximale mit seiner Streckseite manuell oder ma- 
schinell fixiert,derdistalenicht zudichtam Gelenkvon 
der Seite derfalschen Stellung her gepackt und nach der 
gewinschten hingedrangt (Toby Cohn); also z. B. bei Ellbogen- 
beugecontractur wird der Oberarm mit der Streckseite auf die Tischplatte 
gelegt und dort festgehalten, der Vorderarm in der Mitte seiner Lange von 
der Beugeseite her gepackt und in Streckung gedrangt. Falsch ist Anfassen 
an einem bei der Bildung des Gelenks unbeteiligten Knochen: also zur Ell- 
bogenstreckung an der Hand, zur Schulteriibung am Vorderarm u. s. w.; der 
Fehler ist sehr verbreitet. Nahere Anweisungen sind in den Spezialwerken 
nachzulesen. 

Die schwedische Gymnastik ist, wie schon bemerkt wurde, neben der 
isolierten Muskelgymnastik in vielen Lahmungsfallen durchaus brauchbar, 
u. zw. sowohl die manuelle als die maschinelle. Vor allem ist das bei Erkran- 
kung proximaler Muskelgruppen der Fall. Fiir die maschinellen Ubungen 
kommen vorwiegend die Apparate fiir aktive und Widerstandsgymnastik sowie 
die fiir ,,Selbsthemmung“ und ,,Férderung (Herz und Bum) in Betracht. 
Selbsthemmungsbewegungen sind solche, die bei gespannter Aufmerksamkeit 
gegen sehr kleine Widerstande mit einer gleichmaBigen, geringen Geschwindig- 
keit ausgefiihrt werden, Férderungsbewegungen streng rhythmische, durch eine 
Schwungmasse geregelte ohne oder gegen dosierbaren AuBeren Widerstand, — 
Natirlich kénnen und sollen auch Turniibungen und S$ port in sinn- 
gemaBer Auswahl erganzend, besonders bei vorgeschrittener Besserung, heran- 
gezogen werden. Das sog. ,,Miillern“, d. h. die Anwendung der von dem 
danischen Leutnant J. P. Miller angegebenen, mit UbergieBungen und 
Frottierungen verbundenen Freitibungen, ist fiir krankliche oder gar fiir ge- 
lahmte Personen durchaus unzweckmaBig und nicht zu empfehlen. 

Wo nicht lokale Schmerzhaftigkeit oder Fieber mechanisches Eingreifen 
verbieten, mu8 man méglichst frihzeitig mit taglichen kurzen gymnastischen 
Sitzungen beginnen, u. zw. zunadchst mit passiven Bewegungen. Dann folgt, 
sobald irgend eine Tendenz zur Wiederkehr aktiver Beweglichkeit sich be- 
merklich macht, aktive Gymnastik, erst in kurzen Sitzungen mit langeren 
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Ruhepausen, dann in nach und nach langer und hautiger werdenden, endlich 
maschinelle oder manuelle Widerstandsiibungen. Die Grundsdatze allen UWbens 
mitdem Leichten zu beginnen, allmahlich zum Schweren 
auizusteigen, mit kurzen Leistungen anzufangen und 
sienachundnach zuverlangern, nach kraftékonomischem Prinzip 
mit méglichst geringer Anstrengung mdglichst groBe Wirkung zu erstreben. 
sind natiirlich auch hier zu beachten. . 

Viele lieben es — und ich gehére zu ihnen —, die Gymnastik mit der 
Elektrotherapie zu verbinden, indem man wahrend des Stromdurchgangs oder 
wahrend der Dauer der durch den Strom erzeugten Muskelcontraction immer 
wieder den Versuch macht, die Muskeln aktiv innervieren zu lassen. Ein 
exakter Nachweis fiir die Wirksamkeit dieses Verfahrens ist nicht zu fihren; 
ich halte es aber — ganz abgesehen von naheliegenden theoretischen Er- 
wagungen — auf Grund langjahriger Erfahrungen fiir empfehlenswert. 

Die kinetotherapeutischen Bader Goldscheiders, in denen 
der Auftrieb des Wassers zur Erleichterung der Ubungen benutzt wird, und 
die in ahnlicher Weise auch von Bechterew angewendet werden, sind in erster 
Reihe fiir die spastischen cerebralen Lahmungen bestimmt. Ich verzichte des- 
halb hier auf die Besprechung dieses im iibrigen beachtenswerten Heilver- 
fahrens. 


Massage wird zur Unterstiitzung der Lahmungsbehandlung in jedem 
Stadium seit langer Zeit empfohlen. Neben der Streichung, Knetung und Reibung 
kommt vor allem das senkrechte elastische Klopfen als wirksames Hilfsmittel 
in Betracht. Der Einwand, daB durch Klopfen degenerierender Muskeln die 
idiomuskulare Wulstbildung unterstiitzt wird, die als Ermiidungssymptom 
anzusehen ist, ist nicht stichhaltig, da sie bei geschickter Ausfihrung 
vermieden oder auf ein unerhebliches Minimum reduziert, iiberdies durch 
korrigierende Handgriffe kompensiert werden kann. Auf die Technik im 
einzelnen und die zu erwartenden Wirkungen der Massage kann hier nicht 
eingegangen werden. Es ist selbstverstandlich, daB die gelahmten Muskel- 
partien moglichst isoliert herausgegriffen und mit Hilfe der genannten Hand- 
griffe griindlich bearbeitet werden miissen; spezielle Vorschriften bestehen 
u. a. fiir das Facialisgebiet (naheres a. a. O.). 

Eine Verbindung von Massage mit Elektrotherapie 
kann entweder durch die Rollenelektrode (instrumentelle elektrische 
Massage) gegeben werden, die aber nicht mehr als eine summarische Fin- 
wirkung gestattet und die lokale Anwendung der beiden Einzelverfahren nur 
notdiirftig ersetzt, oder durch die sog. faradische Hand (manuelle 
elektrische Massage): der Arzt schaltet sich selbst in den Stromkreis, indem 
er eine Elektrode als Nackenelektrode tragt, wahrend die andere am Korper 
des Patienten befestigt wird; so kann der Strom durchgeleitet und gleich- 
zeitig Massage ausgeiibt werden. Auch dieses Verfahren ist nur ein mangel- 
hafter Behelf, da es nur fiir faradischen Strom verwendbar ist und tiberdies 
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nur geringe Stromstarken zulaBt, unter denen sich die Handmuskeln des 
Arztes nicht so weit kontrahieren, um das Massieren zu erschweren. 

Uber Baderbehandlung und Thermotherapie sowie uber 
die Behandlung mit Schwitzkuren und Hautreizmitteln (Eim- 
reibungen u. s. w.) vgl. das Kapitel ,,Neuritis“. Auf die Lahmungen selbst 
sind diese Methoden kaum von nennenswertem EinfluB; sie dienen bestenfalls 
der Resorption von Entziindungs- und Extravasationsprodukten oder von 
komprimierenden Callus- und Narbenmassen. Zur Behandlung von Con- 
tracturen werden u. a. heiBe oder warme Bader empfohlen. Die kohlensauren 
Thermalsolbader oder die indifferenten Thermen (Wildbader) werden von 
altersher zur Nachbehandlung benutzt, ohne daB eine ausreichende theo- 
retische Begriindung dafiir gegeben ist. 

Medikamente werden gegenwartig, soweit sie nicht kausal bedingt 
sind — wie Salvarsan, Quecksilber, Jod, Tuberkulin u. s. w. — kaum mehr 
angewendet, weder auBerlich in Form von Einreibung, Zugpflastern, Spani- 
schen Fliegen, Senfteigen oder Veratrinsalben, Blutegeln u. dgl., noch inner- 
lich. Bernhardt halt Strychnin bei vorsichtiger Darreichung kleiner Gaben fiir 
moglicherweise wirksam, insofern als es die Erregbarkeit der spinalen Reflex- 
centren erhoht und somit zur ,,Bahnung“ (s. oben) beitragen kénnte. Ich habe 
niemals Vorteile davon gesehen. 

Die Behandlung der Schmerzen und Sensibilitatsstérun- 
gen im Gefolge von peripherischen Lahmungen ist im Kapitel ,,Neuralgie 
und Neuritis“ eingehend besprochen. 

Gegen Contracturen werden lokale Warmebehandlung — Thermo- 
phore, Kataplasmen, Diathermie — und Fibrolysininjektionen empfohlen 
(Auerbach, Becker, Spielmeyer). 


Die kausale Therapie, die soeben schon mit einigen Worten gestreift 
wurde, kommt vor allem, wenn wir von den neuritischen Lahmungen, die in 
diesem Werke gesondert geschildert werden, absehen, in Form der opera- 
tiven Behandlung in Betracht. 

Welche Lahmungen sind operativ zu behandeln und 
welchesistder Zeitpunkt, den man dafiir zu wahlen hat? 
Diese Fragen sind gerade in den letzten Kriegsjahren von vielen Seiten aufs 
eingehendste erértert worden, und der Kampf zwischen den Anhangern der 
aktiven und der konservativen Therapie der Kriegslahmungen 
war Stellenweise recht leidenschaftlich. Jetzt haben wir mit der Zunahme der 
zeitlichen Distanz allmahlich eine gewisse Stabilitat der Ansichten erreicht 
und kénnen — wenn wir von einzelnen besonders operationsfreudigen chirurgi- 
schen Hei8spornen absehen — wohl von einer Einigung sprechen. 

Die Frage ist anscheinend leicht dahin zu beantworten, daB grundsatzlich 
nur diejenigen Falle zu operieren sind, bei denen eine Heilung auf anderem 
Wege, d.h. durch Zuwarten oder konservative Behandlung, nicht oder nicht 
mehr zu erwarten ist. Wo also weder eine Kontinuitatstrennung vorliegt noch 
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eine andere spontaner Riickbildung nicht fahige Veranderung, wie ausgedehnte, 
den Nerven stark komprimierende Weichteilnarben oder Neubildungen u. dgl., 
wiirde bei dieser Stellungnahme eine Operation nicht in Frage kommen. So 
sind in der Tat z. B. bei Friedenslahmungen (Schlaflahmungen, rheumati- 
Schen Gesichtslahmungen u. s. w.) chirurgische Eingriffe nur auf die spater 
noch zu erwahnenden Ausnahmefalle beschrankt. 

Die erste praktische Schwierigkeit ist aber schon bei dieser Umgren- 
zung des Problems deutlich erkennbar: wir haben nur in der Minderzahl 
der Falle die Méglichkeit, an nicht freigelegten Nerven festzustellen, ob die 
Kontinuitat getrennt ist oder ob bei einer etwa diagnostizierten 
Narbenbildung Restitution ohne operativen Eingriff zu eywarten ist. Die 
verhaltnismaBig aufschluBreichste Untersuchungsmethode ist die Elektro- 
diagnostik. Aber auch sie sagt iiber diese Fragen nur insoweit etwas aus, 
als (s. S. 136 u. 179) bei Fehlen kompletter Entartungsreaktion in der Regel 
2—3 Wochen nach der Lasion eine Durchtrennung oder riickbildungsunfahige 
Narbenbildung ausgeschlossen werden kann. Die Falle ohne EaR oder 
mit partieller EaR scheiden also freilich in dér Regel 
fir die operative Behandlung aus; sie sind aber die Minderzahl. 

Die Falle anderseits, in denen am Grunde eines SchuB- oder Stichkanals 
der unverletzte Nerv gesehen oder auch percutan gefiihlt werden 
kann, und in denen doch trotzdem immer noch daran gedacht werden miiBte, 
daB er an einer anderen, vom Kanal entfernten Stelle seines Verlaufs ladiert sein 
konnte (s. im Abschnitt iiber ,,pathologische Anatomie“), sind auBerst selten. 
Das Verhalten der Sensibilitat bietet in gewissem Umfange nicht 
selten einen Hinweis auf Erhaltensein der Kontinuitat. Nach Spielmeyer 
wenigstens ist Hyperalgesie selbst bei schweren elektrischen Veranderungen 
(kompletter EaR) ein Zeichen dafiir, da8 die Leitung nicht durchtrennt ist, 
nach Cassirer, Hezel u. a. Druckschmerzhaftigkeit des Nerven peripher von 
der Lasionsstelle, was aber von Kutner u. a. als nicht zuverlassig angesehen 
wird. Ein einigermafen sicheres Zeichen, wenn auch kein untriigliches, ist das 
Vorhandensein von Schmerzen im Nervengebiete und das Fehien oder rasche 
Zuriickgehen von Sensibilitatsstérungen — vorausgesetzt, daf es sich nicht um 
Nerven handelt, die, wie z. B. der Nervus radialis, oft selbst bei schweren Lasionen 
iiberhaupt keine oder nur geringe Gefiihlsstérungen aufweisen (Spielmeyer). 

Bei der Mehrzahl der peripherischen Lahmungen, 
insbesondere bei allen, die komplette EaR auiweisen, 
maja, wie oben (S. 179) gezeigt wurde, nicht einmal die 
Frage der Restitutionsfahigkeit, geschweige denn die 
des Erhaltenseins oder Nichterhaltenseins der Konti- 
nuitatin den ersten Monaten durch die neurologischen 
Untersuchungsmethoden beantwortbar. DaB der positive 
Nachweis totaler Kontinuitatstrennung durch elekirische und andere neuro- 
logische Priifungen in der Regel nicht mit Sicherheit gelingt, darf dabei nicht 


wundernehmen, wird doch selbst bei der Operation oft nicht mit Sicherheit 
Sie 
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erkannt, ob der Nerv durchtrennt ist oder nicht (Nonne). Sinken der galvani- 
schen Erregbarkeit bei Tragerwerden der Zuckung oder das Erléschen der 
galvanischen Erregbarkeit bedeuten zwar schwere, wahrscheinlich irreparable 
Lahmung, aber nicht ohne weiteres Kontinuitatstrennung, sondern konnen — 
auf Narbenumklammerung u. a. zuriickgehen (Wexberg); ebenso trigerisch 
sind die anderen dafiir angefiihrten Zeichen (friihzeitige schwere Atrophie 
[Spielmeyer], Lage der AusschuBoffnung in der Nahe des Nerven [Marburg] 
u.s.w.). Fiir den praktischen Zweck der Operationsindikation 
kann allerdings auf die Beantwortung der Frage der 
Kontinuitat dann verzichtet werden, wenn der Nachweis 
wahrscheinlicher Irreparabilitat zu erbringen ist, oder umgekehrt 
deutliche Anzeichen der Restituierbarkeit vorhanden sind. Im 
Abschnitt itber Prognostik sind die Anhaltspunkte zur Entscheidung dieser 
Fragen gegeben. Sie kann jedoch gewoéhnlich erst im 4. oder 5. Krank- 
heitsmonat gefallt werden, wo — wie oben gezeigt wurde — das Rascher- 
werden der galvanischen Zuckung oder die Wiederkehr der faradischen 
Erregbarkeit oder endlich die Wiederkehr der Funktion als Zeichen der 
zu erwartenden oder bereits im Gange befindlichen Regeneration die Ent- 
scheidung erméglichen. Freilich mu8 auch hier wieder eine Einschrankung 
gemacht werden: es kann eine Restitution des gesamten Nervenversor- 
gungsgebietes erst dann angenommen werden, wenn in allen oder doch in der 
Mehrzahl der zugehérigen Muskeln die genannten Erholungssymptome sich 
nachweisen lassen; sonst ware noch immer die Befiirchtung des Bestehen- 
bleibens einer Teillahmung nicht abzuweisen, etwa hervorgerufen durch 
einen Fremdkérper, der einen Teil des Leitungskabels leitungsunfahig macht, oder 
durch eine Narbe, die diesen Teil, z. B. nach einem sog. KnopflochschuB, ab- 
schnirt. Immerhin sind diese Falle nicht haufig, und man kann sich auf die 
genannten Kriterien im allgemeinen wohl verlassen. Wenn von manchen 
Autoren, namentlich Chirurgen (Borchardt u. a.), gesagt wird, auch partielle 
Lahmungen und solche mit partieller EaR muften, wenn sie Verschlechterung 
oder keine Besserung zeigen, operiert werden, so deckt sich dieser Satz, soweit 
er partielle Lahmungen betrifft, mit dem eben Ausgefiihrten ; soweit 
er sich auf partielle EaR bezieht, ist er entweder uberfliissig oder irrtiim- 
lich: die mit partieller EaR einhergehenden traumatischen Lahmungen zeigen 
eben so gut wie niemals Verschlechterung oder Stillstand. — Auch umgekehrt 
kann man mit ziemlicher GewiSheit sagen, daB eine Lahmung, die 5—6 Monate 
nach Beginn keine der erwahnten Restitutionszeichen erkennen laBt, ohne 
Operation kaum zur Ausheilung gelangen wird, wenn mir und vielen anderen 
Beobachtern auch unzweifelhafte Falle in recht stattlicher Zahl bekannt sind, 
in denen noch nach mehr als Jahresfrist ohne chirurgischen Eingriff die ersten 
Symptome der Besserung auftraten, denen die Heilung schlieBlich folgte. 
Wenn man diese Erfahrungen zusammenhalt, so ergibt sich daraus der 
SchluB, daB es bei den Fallen mit kompletter EaR ratsam ist, 4—6 Monate 
abzuwarten und erst dann zu operieren, wenn innerhalb oder nach Ablauf 
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dieser Zeit keine klinischen — funktionellen oder elektrischen — Restitutions- 
zeichen auftreten. In der Tat ist dies nach Abschlu8B der zahlreichen, in dieser 
Richtung sich bewegenden Debatten etwa das Résumé. Schon in der Diskussion 
zu einem Vorirage Lewandowskys im Januar 1915 habe ich mich in diesem 
Sinne ausgesprochen, Wexberg kommt auf Grund seiner Kriegserfahrungen 
(1917) zu dem Schlusse, daB Frithoperationen keine besseren, vielleicht sogar 
schlechtere Resultate aufzuweisen haben als die Operation zu einem mittleren 
Zeitpunkt, namlich bei glatt verheilten Wunden 4 Monate nach der Ver- 
letzung; und in ahnlichem Sinne aufern sich Auverbach, Foerster, Spielmeyer, 
Vo, Perthes, Pelz u. a. 

Aber diese Festsetzung eines Operationstermins bedarf nach allgemeiner 
Ubereinstimmung mehrfacher Einschrankung. Die erste betrifft diejenigen 
Verletzungen, in denen sensible oder motorische Reizerschei- 
nungen, vor allem Schmerzen und die schon geschilderten oft un- 
ertraglichen Parasthesien oder Contracturen u. dgl. vorliegen. Damit soll 
nicht der Frithoperation bei jedem mit einem dieser Symptome einhergehenden 
Krankheitsfalle das Wort geredet werden. Im Kapitel ,,Neuralgie und 
Neuritis“ sind die therapeutischen Gesichtspunkte, nach denen veriahren 
werden muB, besprochen. Aber es bleibt eine Gruppe von Kranken ibrig, 
denen nur auf chirurgischem Wege Erleichterung gebracht werden kann. Wo 
der Nerv eingeklemmt oder mit der Umgebung verwachsen ist (s.0.0S..971); 
ist mit der Einleitung der Operation nicht zu zogern. Ahnliches gilt von 
schweren trophischen Stérungen, insbesondere Geschwiirs- 
bildungen. Hier lange zu warten, heiBt unter Umstanden Gefahrdung einer 
Extremitat oder eines Teiles derselben. 

Zweitens ist die Friihoperation nach annahernd allgemeiner Ubereinstim- 
mung dann einzuleiten, wenn bei ausgedehnten Weichteilwunden die Wun d- 
revision ohne weiteres den durchtrennten oder eingekeilten Nerven zu 
Gesicht bringt. Man naht oder lést ihn nach entsprechender Wundtoilette, 
eventuell nach Auffrischung der Fragmente. Resektion ist hier unzulassig, 
da man niemals wissen kann, ob nicht leitungsfahige Fasern in geniigender 
Anzahl vorhanden sind. Auch wo andere Indikationen, Z. B. BlutgefaBver- 
letzungen, eine Friihoperation verlangen, ist die gleichzeitige operative In- 
angriffnahme einer aus dem Vorhandensein von Lahmung, Andasthesie u. s. w. 
erkannten Nervenlasion die naturgemabe Mafnahme. 

Die Griinde, die iiber die oben angegebene Indikationsstellung hinaus 
die Verfechter unbedingter Frihopera tion (Borchardt, Spitzy, 
Hohmann, Wilms, Volcker, Thole, Heile und Hezel, Fischer u. V. a.) 
ins Feld fiihren, sind zum Teil chirurgisch-technischer Art: die Mog- 
lichkeit, die Naht ohne Spannung auszufithren, die gréBere Weichheit 
der Narben, die Moéglichkeit etwaige Knochensplitier, die die Lahmung 
verursachen, zu entfernen u. Ss. W., auBerdem werden als Vorteile ange- 
geben: die Leichtigkeit, durch Probeincision Art und Schwere der Nerven- 
lasion festzustellen, das namentlich auch in sozialer Hinsicht bedeutsame 
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Moment der Abkiirzung der Heilungsdauer (Stracker) u.s.w. — Da aber nach- 
gewiesenermaBen die Erfolge der Spatoperationen und die der konservativen 
Behandlungsmethoden nicht schlechter sind als die der Frithoperationen — 
vorausgesetzt, daB man diejénigen Falle der letzteren 
ausscheidet,- in denen der Nachweis ifréeparabiee 
Lasion nicht erbracht werden konnte, die also még- 
licherweise auch ohne Operation geheilt waren — so 
diirfte jetzt im allgemeinen nach den oben gegebenen Regeln verfahren werden. 
Absolute Kontraindikationen. gegen Frithoperation sind Eiterungen, Fistel- 
bildungen und unverheilte Wunden (Blencke, Mauf und Kriiger, Perthes, 
Lorentz u. a.). 

Eine Sonderstellung nehmen die Verletzungen der proximalsten Teile der 
peripherischen Nervenbahnen ein. Je centraler eine Lasion im 
Nervenihren Sitzhat,umsoschlechter ist die Heilungs- 
aussicht (Etzold). Das bedeutet namentlich fiir die Plexuslahmun- 
gen eine verhaltnismaBig ungiinstige Prognose, und es ware in der Tat 
Sehr erwiinscht, wenn in solchen Fallen der Operateur méglichst frithzeitig 
eingreifen und die Heilungsaussichten verbessern kénnte. Leider ist das nur 
in beschranktem Mae der Fall. Wenigstens ist gerade bei Plexusnahten der 
Erfolg der Naht so oft lediglich auf ,,Neurotisation des peripherischen Nerven- 
sticks“ zuriickzufiihren, daB trotz der scheinbar giinstigen Statistiken W. Leh- 
mann u. a. die Naht von Wurzel- und hohen Ischiadicusdurchtrennungen 
prognostisch als wenig giinstig bezeichnen. 


Die Operationsmethoden, die in Betracht kommen, sind 1. Nervennaht, 
eventuell nach Resektion, 2. Neurolyse und 3. die defekterganzenden 
Verfahren: Dehnung, Interplantation, Tubulisation und 
Pfropfung. Dazu kommen 4. die neuesten, aussichtsreichen Methoden 
der Neurotisation. Die Technik dieser einzelnen Operationsarten dar- 
zustellen, kann nicht Aufgabe eines Handbuchs der inneren Medizin sein. 
Wer sich eingehend dariiber orientieren will, findet. bei Walter Lehmann 
(Chirurgie der peripheren Nervenverletzungen, Urban & Schwarzenberg, 
1921) alles Wissenswerte in iibersichtlicher Zusammenstellung und ein aus- 
fubrliches Literaturverzeichnis, Auch Eroérterungen iiber die Wahl eines be- 
stimmten Operationsverfahrens im Einzelfalle mussen hier umsomehr unter- 
bleiben, als die Grundsatze dafiir auch unter den Chirurgen noch weit von 
Stabilitat und Klarheit entfernt sind. Es soll hier deshalb nur eine kurze 
Charakteristik der genannten Verfahren gegeben werden. 

Zur Nervennaht wird der Nerv vorsichtig freigelegt, indem man 
central vom centralen und peripher vom peripheren Stumpf zu praparieren 
beginnt und sich langsam bis zur Lasionsstelle vorarbeitet. Die Fragmente 
werden, wenn Inspektion und Palpation, eventuell elektrische Reizung des 
freigelegten Nerven (die freilich oft genug im Stiche laBt) eine Kontinuitats- 
trennung ergeben, zunachst angetfrischt, Foerster, Spielmeyer u. a. empfehlen, 
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nicht zu weit zu resezieren; vor allem ist es nicht nétig, bis ins Gesunde zu 
resezieren, zumal die Farbe des gesunden Nervengewebes durch Auftreten 
neuer Fasern verandert sein kann und deshalb kein verlaBliches Kriterium 
bildet (Bielschowsky). Remmets rat, die Neurome (s. S. 167) nicht zu rese- 
zieren, sondern zu erhalten, tiberhaupt nicht zu nahen, sondern die Fragmente 
lediglich einander zu nahern und zwischen ihnen einen freien Raum zu 
lassen, um den Nervenfasern das Aufsuchen der peripheren Enden zu er- 
leichtern. 


Beziiglich der Naht rat Stoffel, die Schnittflachen ganz genau zu adap- 
tieren, damit die zueinandergehoérigen Fasern, die nach seinen Untersuchungen 
im Nervenkabel und demgemaf auch im Querschnitt jedes Nerven eine ganz 
bestimmte, nach zu versorgenden Muskeln verteilte topographische Anordnung 
zeigen, nicht mit fremden Faserteilen zusammenwachsen, sondern genau ihre 
Fortsetzung erreichen. Zu diesem Zwecke soll auch bei der Freilegung jede 
Drehung sorgfaltig vermieden und sollen ferner eventuell durch elektrische- 
Priifung die einzelnen Fasern identifiziert werden. Wahrend sich eine Reihe 
von Autoren fiir diese Forderungen ausspricht, ist doch zurzeit die Mehr- 
zahl geneigt, sie abzulehnen, u. zw. erstens weil die topographischen Grund- 
tatsachen der Stoffelschen Theorie bestritten werden (s. SP 272)" und 
insbesondere die kabelartige Struktur des Nervenstamms nicht anerkannt wird 
(Borchardt und Wjasmenski, Mingazzini und Fumarola, Heinemann, Selig, 
Foerster), zweitens weil die Adaptation — ganz abgesehen von der haufigen 
Atrophie und elektrischen Unerregbarkeit des peripheren Stumpfes — in der 
verlangten Genauigkeit ganzlich undurchfiihrbar ist, vielmehr an der Nahtstelle 
die Nervenfasern ein unentwirrbares Geflecht bilden (Unger und Bielschowsky 
Lorentz, Mauf und Kriiger, Bethe, Pfeiffer, Auerbach u. a.). \mmerhin 
sprechen sich alle fiir méglichst genaue Anpassung der Stiimpfe aus. Die 
Naht wird, wenn méglich, perineural gelegt. Die partielle Naht — bei Teil- 
durchtrennung — unterscheidet sich in keinem wesentlichen Punkte von der 
totalen. 


Bei Kleineren Diastasen kann man durch vorsichtigen Zug, durch Mobi- 
lisieren oder ‘Verlagern des Nerven, vor allem durch giinstige Gelenkstellung 
eine Vereinigung der Fragmente erreichen. Selbst Abstande bis zu 7 cm 
konnen auf diese Weise ausgeglichen werden. 


Auf die Frage, ob und eventuell wie nach der Naht eine Einschei- 
dung des Nerven vorgenommen. werden soll, die dazu dienen soll, neue 
postoperative Verwachsungen mit der Umgebung zu verhindern, kann hier 
nicht eingegangen werden. Verwandt wird dafiir entweder autoplastt- 
sches Material — benachbarte Muskulatur oder gestielte Fettlappen, auch 
wohl Fascien- (Kirschner) und Venen — oder fremde Gewebe, vor allem 
Kalbsarterien (Pfeiffer, Fischer, Maup und Kriiger, Spitzy, Lengfellner u. a.) 
oder Galalithréhrchen (Auerbach). Manche, wie Enderlen, halten die Ein- 
scheidung fiir unnétig, Unger und Bielschowsky verwerten sie geradezu, weil 
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dadurch ,,die primare Mitbeteiligung der Nachbarschaft an der Bildung der 
Verbindungsnarbe ausgeschaltet wird“. 

Die Beurteilung der Erfolge der Nervennaht sind schwierig, zumal man 
ja oft genug nicht sicher ist, ob die Operation nicht iiberfliissig war und eine 
Spontanheilung erfolgt ware. Das trifft besonders fiir diejenigen Falle zu, in 
denen die Naht nicht wegen einer Kontinuitatstrennung, sondern nach Resek- 
tion einer Narbe gemacht wird, die eine anscheinend irreparable Lahmung 
erzeugt hat. Im ganzen schwanken — in der Statistik der Kriegsoperationen 
— die Angaben der Autoren, die iiber ein gréBeres Material verfiigen, 
zwischen etwa 38°/, (Ranschburg, W. Lehmann) und 86-1°/, (Foerster) Heil- 
erfolgen. Bei den Friedensverletzungen sind die Erfolge der Nervennaht an- 
scheinend noch besser; sie betragen zwischen 64°/, (Strébel-Kirschner) und 
90-7°/, (Stapjf), die Erfolge von Naht und Neurolyse zusammen ca. 70—72°/, 
nach Braun, v. Aujjenberg, Oberndorjfer u. s. w. Der Zeitpunkt der Operation 
spielt dabei eine gewisse Rolle, die Zeit nach dem sechsten Monate von der 
Verletzung gerechnet ergibt ungiinstige Resultate. Die besten Erfolge weist 
die Medianusnaht auf, die verhdltnismaBig schlechtesten die des Peronaeus. 
Auch am Radialis sind die Erfolge gut. Uber die Naht bei Plexuslahmungen 
sind die Ansichten geteilt; viele halten die Prognose fiir ungiinstig, nach 
anderen rangiert der Plexus unter den Operationserfolgen an zweiter Stelle. 
Der Ischiadicus und die anderen Nerven stehen etwa in der Mitte. 

Ob im Einzelfalle die Naht erfolgreich war, soll man nach Hoffmann und 
Tinel dadurch feststellen kénnen, da8 man mit dem gestreckten Finger mehr- 
mals auf die distal von der Naht liegende Nervenstrecke klopft: bei begin- 
nender Restitution erzeugt das Parasthesien im andsthetischen Gebiete. Eine 
Reihe von Autoren halt diese ,,Hoffmanns che oder Tinel sch e Reaktion“ 
aber nicht fiir zuverlassig. Uber Schnellheilun gen vgl. oben S. 173. 

Die Neurolyse, die Lésung des in Narbengewebe oder Knochencallus 
eingebetteten bzw. fixierten Nerven, wird ebenfalls mit der Freilegung des 
Nerven von den Randern her (s. oben) eingeleitet. Alsdann wird der Nerv — 
wenn mdglich stumpf, sonst unter Anwendung gréBter Vorsicht, nament- 
lich mit Schonung etwa abgehender Muskelaste — gelést und von anhaftendem 
Narbengewebe befreit. Uber die Einscheidung gilt das oben bei der Nerven- 
naht Gesagte. — Neben dieser »Exoneurolyse hat Stoffel eine Methode 
angegeben, die als ,Endoneurol yse“ eine Aufbiindelung des Nerven 
und Befreiung der einzelnen Nervenbahnen von Narbengewebe bezweckt. Die 
Ansichten der Chirurgen iiber den Wert dieses Verfahrens sind noch geteilt. 
Finzelheiten sind in der chirurgischen Literatur nachzulesen. Das gleiche 
gilt von der Perineurotomie (Bardenheuer), der Langsschlitzung des 
Neurilemms zur Aufhebung der intravaginalen Spannung. 

Die Erfolge der Neurolyse schwanken in den Friedensstatistiken zwischen 
76 und 100°/,, bei den Kriegsverletzungen zwischen 37 °2°/, (Ranschburg) und 
88:9"/, (Foerster). Stracker fand 83-5°|, Besserungen. Auch hier stehen Me- 
dianus und Radialis, nach manchen auch der Plexus in der ersten Reihe unter 
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den giinstigen Resultaten. Im ganzen waren im Kriege die Erfolge der 
Neurolyse besser als die der Naht. 

Die Wiederkehr der Funktion ist nach Neurolyse im all- 
gemeinen schneller zu erwarten als nach Naht, bei der die ersten Zeichen der 
Besserung nach Angabe der meisten Autoren durchschnittlich erst nach */, bis 
1 Jahr, an der unteren Extremitat oft noch spater (nach 1*/,—2 Jahren) sich 
bemerkbar machen. Aber auch nach Neurolyse dauert es oft sehr lange (bis 
17/, Jahr), ehe Restitutionssymptome zu finden sind. Umgekehrt gibt es nach 
beiden Operationsverfahren Falle, die schon nach wenigen Wochen Funktions- 
wiederkehr aufweisen. 

Von den Defektdeckungsmethoden ist oben schon die Deh- 
nung und Verlagerung erwahnt worden. Die Dehnbarkeit der Nerven- 
stamme ist auRerordentlich groB und Schadigung bei vorsichtiger und all- 
mahlicher Ausfiihrung nicht zu befiirchten. Bethe hat eine ,,Nervenwinde“ zur 
allmahlichen Dehnung angegeben, Miiller ein Verfahren mit Ankoppelung 
eines Fascienstiickes an die diastatischen Nervenstiimpfe. 

Wenig erfolgreich haben sich bisher die Methoden der Interplan- 
tation von Nerven- und Muskelgewebe erwiesen. Sowohl trans- 
plantierte Tiernerven (Robson, Duroux, Vogt) als Nerven von Leichen (Bethe) 
oder amputierten Gliedern (Foerster u. a.) erwiesen sich in den tberaus 
meisten Fallen nicht als ausreichend zum Erzielen von Heilung oder Besserung. 
Nach Bielschowsky und Unger veriallen alle zur Defektdeckung verwendeten 
Materialien der Nekrose und dienen bestenfalls, wenn sie eine weiche Narbe 
mit longitudinal gerichteten Bindegewebszigen bilden, mittels dieser als Weg- 
bahner fiir neuentwickelte Fasern. Das gleiche gilt von den Versuchen mit 
Lappenbildung (Abspalten eines Teiles des Nervenkabels, Umschlagen 
und Vernahen mit dem anderen Stumpfende) und mit Deckung des Nerven- 
defekts durch Muskelgewebe (Moskowicz). 

Unter Tubulisation versteht man die Implantation einer Rohre in 
einen Nervendefekt, in der das centrale Ende nach dem peripheren hin wachsen 
soll. Vanlair und Foramitti benutzten Kalbsarterien oder entkalkte Knochen- 
rohrchen dazu; damit wurden im letzten Kriege vereinzelte Besserungen 
(Stracker, Ramsauer) neben zahlreichen MiBerfolgen erzielt. Noch gréBer war 
die Enttauschung, die die Edingersche Methode der Uberbriickung durch mit 
Agar gefillte Kalbsar terien brachte. Nach anfanglichen schein- 
bar giinstigen Resultaten hauften sich die Mi®erfolge, die auch durch Moditi- 
kation des Verfahrens keine Anderung erfuhren, immer mehr, bis schlieBlich 
die Versuche von allen Seiten als gescheitert angesehen werden muBten. 

Die verhaltnismaBig am meisten erfolgversprechende Methode der Defekt- 
deckung ist die Piropfung. Die Mehrzahl der Friedensfalle betrifft Polio- 
myelitiden. So operierte Katzenstein einen von mir mitbeobachteten Fall, indem 
er den Nervus suprascapularis der gesunden Seite nach der kranken hiniiber- 
legte und in den Plexus pfropfte, und Maragliano, indem er Teile des ge- 
sunden Femoralis durch das Unterhautgewebe der Schamregion nach der 
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kranken Seite heriiberzog und in den kranken Femoralis einpflanzte. Auch bei 
Kriegslahmungen wurden zahlreiche Pfropfungen ausgefithrt. Man kann 
mehrere Arten unterscheiden: Kreuzung, wobei sowohl der gelahmte Nerv 
als der ,,Spender“ getrennt oder gespalten und das centrale Ende des Spender- 
nerven mit dem peripherischen des kranken vereinigt wird; ferner die eigent- 
liche Pfropfung, bei der der Spender oder Teile von ihm in den kranken 
Nerven oder umgekehrt der kranke Nerv bzw. Teile von ihm in den gesunden 
Spender implantiert werden; und endlich die Doppelpfropfungen 
(Hofmeister, Borchardt): Einpflanzung beider Nervenstiimpfe in den ge- 
sunden Anteil des eigenen oder auf einen fremden gesunden Nervenstamm. 
Uber die Einzelheiten muB in der chirurgischen Literatur nachgelesen werden, 
soweit nicht im speziellen Teil bei den einzelnen Lahmungen, z. B. denen des 
Facialis, die in erster Reihe fiir die Pfropfungsverfahren in Frage kommen, 
noch einige Worte anzufiigen sein werden. 

Die Methoden der Muskeliiberpflanzungen und die Tenodese 
werden in so iiberwiegender Weise bei den Kinderlahmungen angewendet, daB 
uber diese Frage auf das .Kapitel ,,Poliomyelitis“ hingewiesen werden muB. 
Bei den Nervenlahmungen sind ihr, wie Stoffel fiir die Kriegsverletzungen 
ausgeftihrt hat, engere Grenzen gezogen, weil es sich hier ja haufiger um den 
Verlust eines ganzen Nervenbezirks handelt. Die Sehneniiberpflanzung ist und 
bleibt eine verstiimmelnde Operation und darf nur vorgenommen werden, wenn 
die Wiederkehr der Nervenleitung mit einiger Sicherheit auszuschlieBen ist 
(Mann). Nach Hohmann ist sie nur indiziert: 1. wenn 2 Jahre nach Nerven- 
naht noch keine Funktion eingetreten ist; 2. wenn nach der Nervennaht erheb- 
liche Eiterung auftrat; 3. wenn Nervennaht von vornherein wegen der GréBe 
des Defekts oder des Umfangs der Gewebszerstérung aussichtslos war; 4. wenn 
der Zeitpunkt fiir die Naht als zu Spat erscheint; 5. wenn die Lasion nicht im 
Stamm, sondern an einer Stelle sitzt, wo der Nerv schon in seine Aste aufgelést 
ist, z. B. am Femoralis unterhalb des Poupartschen Bandes. Einzelheiten 
S. im speziellen Teil. 

Ein besonderes, neues, experimentell von Heinecke, Gersuny, Erlacher und 
Héfly begriindetes, operativ auBerdem von Hacker, Haberland u. a. an- 
gewandies Verfahren stellt das der Neurotisation gelahmter Muskeln 
dar. Es besteht darin, da® entweder ein Nerv direkt in gelahmte Muskulatur 
eingepflanzt wird, so der Hypoglossus in die Gesichtsmuskulatur (direkte 
Nervenimplantatio n), oder daB ein gelahmter und ein gesunder 
Muskel wundgemacht und zur Verwachsung gebracht werden: von dem 
letzteren sollen Nervenfasern in den kranken Muskel einwachsen und ihn so 
innervieren (M uskeineurotisatio n). Fiir direkte Neurotisation eignen 
sich am meisten solche Nerven, die nur einen oder wenige Muskeln versorgen: 
Accessorius, Musculocutaneus, Axillaris, Femoralis. Je weiter peripherwarts 


die Lasionsstelle liegt, um so eher gelingt die Methode. Im Kriege wurden 


mehrfach gute Erfolge damit erzielt. Mit der Gersunyschen Muskelneuroti- 
Sation wurde bei Deltoideuslahmung mit Hilfe der oberen Trapeziusportion, 
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bei Fehlen des Tibialis anterior mit Hilfe eines Lappens vom Extensor hallucis 
longus, bei Facialislahmung mit Hilfe von Muskeln der Gegenseite gute 
Resultate erreicht. Die Methoden werden allgemein als aussichtsreich an- 
gesehen. 

In vielen Fallen von Lahmung istorthopadische Nachbehand- 
lung oder Ersatz ausgefallener Muskelgruppen durch Schienen oder andere 
Hilfsapparate erforderlich. Auf die Schilderung der gro8en Anzahl der hierfiir 
empiohlenen mehr weniger primitiven oder komplizierten Hilfsmittel mu8 
hier verzichtet werden. Bei der Einzelbesprechung der LAah- 
mungenim folgenden speziellen Teil wird aber bezig- 
lich der operativen Behandlung und der orihopadi- 
schen MaB&Bnahmen noch manches erganzend hinzu- 
Zuitigen sein. 


B. Spezieller Teil. 


I. Hirnnerven. 
1. Die Lahmung des Nervus trigeminus. 
a) Symptomatologie. 


Der Nervus trigeminus fiihrt zum iiberwiegenden Teil sensible Fasern, 
nur die als Nervus masticatorius und Nervus mylohyoideus bezeichneten Teile 
des dritten Astes, des Nervus mandibularis, fiihren motorische Fasern, die 
die Kaumuskeln — Musculus masseter, Musculus temporalis, Musculi ptery- 
goidei externus und internus —, aber auch die Musculi tensor veli palatini, 
tensor tympani, mylohyoideus und digastricus (vorderen Bauch) versorgen. 

Was die sensible Versorgung betrifft, so schwankt sie normalerweise in 
gewissen Grenzen. Als durchschnittliches Ausbreitungsgebiet kann man das 
in Fig. 73 angegebene ansehen. 

Der erste Ast, Ramus ophthalmicus, versorgt die Stirn bis zum Scheitel 
in hinterer Ohrhéhe, den mittleren Teil des oberen Lides und den medialen 
Teil des Nasenriickens sowie den vorderen Teil der Nasenschleimhaut, die 
Conjunctiva des Lids und des Augapiels, die Cornea, einen Teil des auBeren 
Gehérgangs und des Trommelfells sowie die Tranendriise. Der zweite Ast, 
Ramus maxillaris, hat den kleinsten Hautbezirk, namlich das Gebiet zwischen 
Lid- und Mundspalte, auBerdem verzweigt er sich in den Oberkieferzahnen, 
am Gaumen, in der Mundhiéhle, in der Nasen- und Kieferhéhle. Der dritte Ast, 
Ramus mandibularis, liefert sensible Zweige zur Zunge, den Zahnen des 
Unterkiefers und versorgt die Gesichtshaut an der Schlafe, dem vorderen 
oberen Teil der Ohrmuschel, an der Wange, der Unterlippe und itber einem 
Teil des Unterkiefers. Alle drei Aste geben Zweige zu den Meningen. 

‘Die Musculi masseter, temporalis und pterygoideus internus heben den 
Unterkiefer, ziehen ihn an den Oberkiefer heran und bewirken so KieferschluB. 
Der Musculus-temporalis zieht den Unterkieter zugleich etwas nach hinten, der 
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Musculus pterygoideus internus bewegt ihn bei einseitiger Wirkung zugleich 
mit der Hebung etwas nach der anderen Kérperhalfte. Der Musculus ptery- 
goideus externus zieht bei doppelseitiger Wirkung den Unterkiefer nach vorn 
(die hinteren Teile beider Temporales holen ihn wieder nach hinten zurtick), 
bei einseitiger Wirkung zieht er die zugehdrige Kieferhalfte nach vorn und 
etwas nach der Gegenseite. Die Wirkung des Musculus tensor veli palatini 
und des Musculus tensor tympani ist noch nicht sicher. Bei Lahmung des 
ersteren wurde Niedrigerstehen des hinteren Gaumenbogens auf der kranken 
Seite beobachtet (C. W. Maiiller, Schmidt), der Tensor tympani dient nach 
Lucae der Akkommodation des Ohrs an musikalische, besonders tiefe Tone. 
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Ausbreitungsgebiet des Trigeminus. 
:::1 Ramus ophthalmicus; |jj|| Ramus maxillaris; = Ramus mandibularis. 


Der Musculus mylohyoideus zieht das Zungenbein vorwarts und aufwarts, bei 
feststehendem Zungenbein hilft er den Unterkiefer herabziehen. Der Musculus 
digastricus hat annahernd die gleichen Wirkungen. 

Finseitige Lahmung der Kaumuskeln ist mitunter leicht zu iiber- 
sehen. Man erkennt sie inspektorisch und namentlich palpatorisch am Einge- 
sunkensein der Schlafe und der Massetergegend, am Fehlen der sichtbaren und 
fuhlbaren Muskelwiilste (die Musculi pterygoidei sind auch in der Norm weder 
sichtbar noch fithlbar) sowie am Ausfall der obengenannten Funktionen, wobei 
man auch auf die Seitwartsbewegungen des Kiefers zu achten hat. An der kranken 
Seite werden die Zahne weniger stark aufeinandergepreBt. Nach E. Remak tritt 
bei einseitiger Kaumuskellahmung im Momente weiter Mundéffnung eine Sub- 
luxation des Processus condyloideus an der kranken Seite nach au8en auf 
Kraus und Neiding konnten das Phanomen aber nicht bestatigen. — Doppel- 
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seitige Lahmung macht schwerere Symptome, so daB sie kaum verkannt wird: 
Krattlosigkeit oder Unméglichkeit zu kauen, feste Speisen zu zerkleinern, die 
Kieter zu schlieBen und — bei Mitbeteiligung der Mundbodenmuskeln — auch 
Sie ZU ofinen. (Die von manchen Autoren angenommene Mitbeteiligung der 
Pterygoidei externi beim Mundéffnen durch Vorziehen des Gelenkfortsatzes 
wird von den meisten Anatomen, unter anderm von Kopsch, bestritten). Bei voll- 
standiger Lahmung der beiderseitigen Kaumuskulatur hangt der Unterkiefer 
schlaff herunter, der Mund ist weit gedfinet. — Die elektrische Erregung ist 
bei Normalen fiir die Pterygoidei unméglich, fiir den Temporalis oft schwer, 
fiir den Masseter ziemlich leicht (s. Fig. 60). Zuckungstragheit habe ich im 
Masseter und Temporalis nie gesehen, wahrend Déjérine, Marinesco und 
Sérieux deutliche EaR bei galvanischer Reizung feststellten. Bei Lahmung des 
Tensor veli palatini, die — wie oben erwahnt — an Niedrigerstehen des hinteren 
Gaumenbogens erkennbar ist, wird durch Phonation dieser Tiefstand noch 
verstarkt, indessen ist das Symptom nicht konstant. Schwache des Mylohyoideus 
und Digastricus gibt sich in fiihlbarer Schlaffheit des Mundbodens zu erkennen 
(Miiller, Krause, Cushing u. a.); doch auch dieses Symptom ist von anderen 
Beobachtern vermiBt worden. 

Die durch Trigeminuslasion. entstehenden Anasthesien halten sich 
in ihrer Ausbreitung anndhernd an die oben gegebenen Versorgungsgebiete. 
Durch Studium der Kriegsverletzungen (Nonne, Bruns, Uhthojf, Kramer u. a.) 
sowie der Resultate von Operationen, insbesondere von Exstirpationen des 
Ganglion Gasseri (Krause, Cushing, Davies), sind diese Verhaltnisse allerdings 
im einzelnen besser bekannt geworden. Die in Fig. 73 gegebene hintere Linie, 
die itbrigens mit der von den Anatomen angegebenen im groBen und ganzen 
zusammenfallt, 1aBt hinter sich das Gebiet, in dem nach Ganglionexstirpation 
vollig normale Sensibilitatsverhaltnisse gefunden werden. Vor dieser Linie 
erstreckt sich in diesen Fallen zunachst eine mehr oder weniger schmale hyp- 
asthetische Zone, in der grébere Bertthrungen empiunden werden (Cushing), 
das iibrige Feld ist Sitz vdlliger Anasthesie einschlieBlich der Tiefensensi- 
bilitat. Mitbeteiligt ist die vordere und obere Wand des AuBeren Gehorganges, 
ein Teil des Trommelfells, die Schleimhaut des Mundes und der Zunge bis 
zum Niveau des vorderen Gaumenbogens, ferner die Uvula und der vordere 
Teil der Nasenhdhle. Die genannte schmale Zone vor der hinteren Grenzlinie 
ist, wie die Beobachtung der Regenerationsvorgange lehrt, ein Uberdeckungs- 
gebiet, an dessen Versorgung auch der Ramus auricularis vagi und die 
obersten Cervicalwurzeln (vor allem die zweite) teilnehmen oder vikariierend 
sich beteiligen kénnen. Das von Frohse und Zander gefundene Ubergreifen des 
Versorgungsgebietes des Trigeminus tiber die Mittellinie auf die Gegenseite 
konnte durch die klinischen Untersuchungen in seltenen Failen bestatigt 
werden. 

Innerhalb des Trigeminusgebietes sind Varianten in der Ausbreitung 
der einzelnen Aste recht oft zu finden. In dem Atlas von Bardeleben-Haeckel- 
Frohse sind die haufigsten abgebildet. Fs soll hier nicht naher darauf ein- 
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gegangen werden. Auch isolierte Erkrankung einzelner Zweige eines der 
drei Aste kommt mitunter vor. 

Uber die Ausbreitung der Sch merzen in Fallen von Neuritis u. s. w. 
s. das Kapitel ,,Neuritis und Neuralgie“. In einzelnen der von F. Krause ope- 
rierten Falle fand sich nach der Operation eine gewisse Beweglichkeits- 
beschrankung, die das Gebiet des unteren Facialis betraf, wahrend 
in der Ruhe keine Abweichung zu sehen war. Ahnliches hatten schon Bell und 
Magendie beobachtet.. Bernhardt erklart es — wohl zutreffend — aus der 
,sensomobilitat (Exner), dem starken EinfluB& der Sensibilitat auf die Bewe- 
gungstahigkeit eines Kérperabschnittes, einem EinfluB, den analog in besonders 
augenfalliger Weise die tabische Ataxie erkennen laBt. Durch die Andasthesie 
der Mundhéhlen- und Zungenschleimhaut wird auch bei nicht vélliger oder 
einseitiger Kaulahmung die Speisenaufnahme sehr beeintrachtigt: die ein- 
gefihrten Speisen und die beim Kaugeschaft beteiligten Weichteile werden 
nicht gefiihlt cder erscheinen als Fremdkérper, die Koordination ist dadurch 
gestort. K. Mendel sah bei Trigeminuslahmung durch Fall auf den Kopf 
dauerndes fibrillares Muskelzucken im Facialisgebiet, das von dem Patienten 
gar nicht bemerkt wurde; er fiihrt es auf reflektorische Beziehungen zwischen 
Facialis und Trigeminus zuriick. 

Der ,,Masseterreflex“ (reflektorischer Kieferschlu8 durch direktes 
oder indirektes Beklopfen des Kinns oder der unteren Zahnreihe) ist bei 
volliger Lahmung des motorischen Trigeminus erloschen (Jacobsohn u. a.). 
Auch der Conjunctival- und der Cornealreflex sind auf der 
gelahmten Seite erloschen, ebenso bleibt die Reizung der Nasenschleimhaut 
reaktionslos. 

Was die Tranenabsonderung betrifft, so ist es zwar sicher, daB 
der Nervus lacrimalis des ersten Astes Zweige zur Tranendriise schickt (vgl. 
Fig. 77), aber die Frage, ob und wie weit durch Zerstérung der Trigeminus- 
bahn die Tranenabsonderung merkbar leidet, ist noch nicht entschieden. 
Wilbrand und Sanger fiihren eine Reihe Tatsachen fiir die vorwiegende Beteili- 
gung des Trigeminus an der Versorgung der Tranendriise an, aber auch 
wichtige andere, die dem Facialis und dem Sympathicus die Hauptrolle zu- 
weisen. DaB die Chorda tympani Tranentasern fuhrt, ist als feststehend anzu- 
sehen, ebenso, daB bei Facialislahmungen die Tranenabsonderung gestért oder 
aufgehoben sein kann. Krause nimmt an, daB der Nervus petrosus superficialis 
maior die Verbindung hersiellt. Endgiiltiges itber diese Frage ist aber nicht 
entschieden (s. Fig. 77). In einem Falle von B. Kayser mit doppelseitigem 
angeborenen Defekte des Nervus trigeminus fehlte dauernd jede Tranensekretion. 

DaB der Trigeminus an der Geschmacksfunktion beteiligt ist, 
u. Zw. durch Vermittlung des Nervus lingualis und der Chorda tympani (vgl. 
Fig. 77), wird von den meisten Autoren Alterer und neuester Zeit angenommen. 
In der Regel werden vermutlich die vorderen zwei Drittel der Zunge vom 
Trigeminus, das hintere Drittel vom Glossopharyngeus (und Vagus) mit 
Schmeckfasern versorgt, wahrend die Annahme, daB der Facialis ebenfalls 
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dabei beteiligt ist, jetzt allgemein fallen gelassen wird. Die Fasern der vorderen 
Zungenpartie treten in der Regel im den Nervus lingualis, verlassen diesen 
jedoch wieder ganz oder gréBtenteils, wahrend einzelne direkt in den dritten 
Trigeminusast einziehen, und treten in die Chorda tympani itber, um nachher 
auf dem Umweg iiber Ganglion geniculi, Nervus petrosus superiicialis maior 
und Ganglion sphenopalatinum den zweiten Ast, oder iiber den Nervus petrosus 
superticialis minor und das Ganglion oticum den dritten Ast des Trigeminus 
zu erreichen (Quix). Die letzte Variante wiirde auch die klinischen Beobach- 
tungen (J. Kron, Romberg, Ziehl, Krause u.‘a.) erklaren, die auf den dritten 
Trigeminusast als Geschmacksnerven hinweisen. 

Nun kommen aber sicherlich Falle vor, in denen auch die Fasern der 
vorderen Zungenzonen mittels einer der zahlreichen Anastomosen zwischen 
Trigeminus, Facialis und Glossopharyngeus schlieBlich in den letztgenannten 
dieser drei Nerven gelangen, so daB dieser die ganze Zunge mit Geschmacks- 
fasern versorgt, und umgekehrt Falle, in denen der Trigeminus die ganze 
Zunge innerviert. Die letzteren sind anscheinend sehr selten. Falle, in denen 
bei vélliger Ageusie der Trigeminus sich intakt und der Glossopharyngeus er- 
krankt erwies, sind von Pope, Ziehl, Cassirer und Lehmann beobachtet. Aber 
auch sonst kommen oft genug Varianten in der Verteilung der Nervenversor- 
gung vor. Nicht nur nach Resektionen des Trigeminus an der Schadelbasis 
und des Ganglion Gasseri, sondern auch nach Schadelbasisverletzungen, 
Tumoren, Aneurysmen, periostitischen und meningitischen, besonders specifi- 
schen Erkrankungen, die den Nerven mitbefallen oder komprimieren, sind 
Ageusien gefunden worden. Auch bei isolierter Beteiligung des dritten Astes 
kann der Geschmack, wie schon erwahnt wurde, gestért sein, wahrend die 
Ageusien nach isolierter Erkrankung des zweiten Astes in ihrer Deutung 
zweifelhait sind (Erb, Heusner, Salomonson, Quix). Bei der ,,Facialis- 
lahmung“ wird noch einmal auf diesen Punkt einzugehen sein. 

So gut wie ungeklart ist bisher die Frage, worauf die bei Trigeminus- 
lasion oft beobachtete, nach Happe sehr haufige Keratitis neuropara 
lytica zuriickzufiihren ist. Magendie, der sie zuerst fand, erklarte sie durch 
das Vorhandensein trophischer Nerven, Claude Bernard, Meifner, Gaule u. a. 
schlossen sich mehr oder weniger dieser Hypothese an. Demgegeniiber meinte 
Snellen und abhnlich Senftleben, die Erscheinung sei einfach auf die An- 
asthesie der Augenhaute und die dadurch mangelhaft gewordene Abwehr von 
Schadlichkeiten zuriickzufiihren, eine Ansicht, gegen die alle Falle von vélliger 
Anasthesie ohne. trophische Stérungen des Auges sprechen (Hirschberg, 
Gowers, Bernhardt u. s. W.). Schiff tiihrte die Keratitis auf die neuropara- 
lytische Hyperamie, also auf sympathischen EinfluB zuriick; dafiir sprechen 
auch Spalittas Experimente mit Durchschneidung des obersten Halsganglions 
des Sympathicus und dadurch erreichter Verhinderung des Eintritts von 
Keratitis, ferner die Arbeiten von F. Seydel, Berger und Lowy. Samuel, 
Gowers u. a. wiederum haben darauf hingewiesen, daB nicht die Lahmung 
des Trigeminus die trophischen Hornhautstérungen erzeugt, sondern daB sie 
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vielmehr auf Reizung des Nerven zuriickgefiihrt werden miussen: Dei 
solchen Trigeminuserkrankungen, die mit Schmerzen, auch wohl mit 
Herpes zoster einhergehen, findet man nach ihnen die Keratitis, nicht aber bei 
reizloser Andsthesie. — Da8B die Cornea durch Trigeminusverletzung an Wider- 
standsfahigkeit einbiiBt, diirfte wohl nicht zweifelhaft sein. Das allein geniigt 
aber offenbar nicht, um eine Hornhautstérung zu erzeugen. Trotzdem zwingt 
uns das noch nicht zur Annahme besonderer trophischer Fasern, sondern es 
mag in der Tat ein Reizzustand des Nerven oder eine Mitwirkung sympathi- 
scher Einfliisse nétig sein, um die Keratitis zu erzeugen. DaB ibrigens nicht 
nur, wie Erb, Nothnagel u. a. annehmen, basale Lasionen, sondern auch 
Wurzel- und Kernerkrankungen die Hornhaut schadigen kénnen, haben Wil- 
brand und Sdnger nachgewiesen. 

Von anderen trophischen Stérungen, die als Begleiterscheinung einer 
Trigeminuslahmung gelegentlich vorkommen, sei noch der Zoster oph- 
thalmicus erwahnt, tiber den bei ,,Neuritis“ Naheres nachzulesen ist, 
und die Hemiatrophia faciei, deren Zusammenhang mit dem Trige- 
minus strittig ist (s. bei Gesichtsatrophie). 


6b) Atiologie. 

Unter den peripherischen Lahmungen gehért die des Trigeminus zu den 
selteneren. In der Friedensliteratur werden Ofters Schadel- 
basisfrakturen erwahnt, in deren Gefolge (neben anderen Nerven) der 
Trigeminus sich gelahmt erwies. Ich selbst sah nach Basisfraktur Lahmung 
des gleichseitigen Trigeminus, Facialis und Acusticus, K. Mendel nach Sturz 
vom Geriist isolierte Trigeminuslahmung. Stich- und SchuBwunde n, 
die von der Nase, dem Mund, der Augenhdhle, dem Ohr oder deren Umgebung 
her auf den Schadelgrund vordringen und den Nerven oder einen seiner Aste 
schadigen, sind ebenfalls beobachtet worden. H. Kron beschrieb 2 operative 
Verletzungen des Nervus lingualis durch Incision in der Mundhdhle und 
durch Novocaininjektion. Extrakranielle Verletzungen ‘sind, wie Bernhardt 
ausiithrt, iiberaus selten wegen der tiefen Lage des Stammes und der Aste und 
beschranken sich auf direkten Sto® und Schlag gegen das Gesicht. Der gleiche 
Autor erwahnt zwei Falle von rheumatischer Atiologie (Hirschl und 
Gruber), im iibrigen aber nur basale und intracerebrale Prozesse. Die letz- 
teren, also auch die Erkrankungen der Briicke, insbesondere des Kleinhirn- 
Briickenwinkels, der aufsteigenden spinalen Quintuswurzel bei Tabes u. s. w., 
sowie die myasthenischen Kaumuskelparesen u. s. w. miissen hier ubergangen 
werden. Von basalen Affektionen kommen in Betracht: meningitische Prozesse 
tuberkuléser oder luetischer Natur (Neiding u. a.), Knochencaries, Tumoren, 
insbesondere Neurofibrome, Endotheliome, Gliome oder Carcinome, auch An- 
eurysmen der mittleren Schadelgrube, die den Nerven durch Druck oder durch 
Miteinbeziehen in die Geschwulstmasse Schadigen, sowie Blutextravasate. An- 
geborene Defekte des Quintus und einzelner Aste beschrieben Bernhardt, van 
Millingen und B. Kayser. Im Falle Kaysers handelte es sich um doppel- 
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seitigen Ausfall des Nerven mit totalem Mangel der Tranenabsonderung. 
Uber Neuritiden s. dort. 

Im Kriege fand sich der Trigeminus bei Kopfschiissen zwar oft 
genug beteiligt (bei Nonne unter 1490 Nervenschiissen 112mal), aber in der 
Regel waren es nicht Lahmungen, sondern Reizzustande, Neuralgien und 
neuralgiforme Schmerzen, die durch die Nervenverletzung erzeugt wurden. 
Auch Hieb- und StoBverletzungen sowie Lasionen der einzelnen Aste durch 
Frakturen und Callusbildungen am Orbitalrande, am Ober- und Unterkiefer 
fiihrten weit haufiger zur Neuralgie als zur Lahmung. Ausch, Bruns, Uhthojj 
u. a. fanden den Trigeminus allein oder mit andern Nerven gemeinsam 
gelahmt. Kramer sah 50 Lasionen, alle ohne Schmerzen, glaubi aber, daB, 
da man den Ausfall dieses wie aller sensiblen Nerven leicht itbersehen kann, 
die Verletzungen unter seinem Material noch haufiger waren. Die einzelnen 
Aste oder Zweige von diesen waren Ofters befallen als der ganze Nerv. 
Wexberg fand in 5 Fallen motorische und sensible, in 5 anderen nur 
sensible Ausfallserscheinungen. Ich selbst fand unter 513 Fallen den Tri- 
geminus Smal durch SchuB verletzt, davon 2mal allein, 5mal mit dem Facialis 
zusammen und einmal mit Facialis und Accessorius. Es bestand in diesen 
Fallen typische Sensibilitatsstérung ohne sensible Reizerscheinungen, teils im 
ganzen Trigeminusgebiet, teils in einzelnen Asten, 2mal auch schwere 
Kaumuskelatrophie, aber niemals trage Zuckung, einmal einseitig véllig er- 
loschener Corneal- und Conjunctivalreflex. Auch Cords hat mehrere Schub- 
verletzungen beobachtet. 


c) Diagnose, Prognose, Therapie. 

An sich macht die Erkennung selbst einseitiger Quintuslahmung keine 
sonderlichen Schwierigkeiten. Bei Beachtung der Kaumuskelschwache, genauer 
Palpation, elektrischer Priifung und exakter Sensibilitatsuntersuchung wird 
man sie nicht iibersehen koénnen. Beziiglich der Sensibilitat ist auf die Ab- 
grenzung der Anasthesiezone nach oben und unten zu achten. Die psy cho- 
genen Gefihlsstérungen tberschreiten in der Regel die Grenze 
nach dem Kieferrande und Halse zu, wahrend sie die obere Grenze oft nicht 
erreichen; aber es kommen zahlreiche Varianten vor, die alle nur das Gemein- 
same haben, daB die Ausbreitung nicht mit der des Nerven zusammenfallt. 
Dabei kann der Cornealreflex und der Kitzelreflex der Nasenschleimhaut mit- 
beteiligt sein, auch Ageusie kann vorliegen, nur sind die letztgenannten 
Stérungen in der Regel doppelseitig. Einseitiges Fehlen des Corneal- 
reflexes spricht fiir organische Trigeminuslasion und wird namentlich oft bei 
den Kleinhirnbriickenwinkel-Tumoren gefunden, wenn sie den Quintus mit- 
ladieren (Oppenheim). 

Centrale Kaumuskelparesen und Sensibilitatsstorungen 
kommen nicht nur bei Bulbarparalyse, sondern auch bei Pseudobulbar- 
paralyse (s. d.), Polioencephalitis u. s. w. vor. Aber es besteht dann nicht die 
Quintuslahmung allein, sondern es miissen andere Symptome centraler 
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Lahmung (s. 0. S. 102 ff.) vorhanden sein, um die Lokaldiagnose zu ermég- 
lichen. Auch die durch Lasion der spinalen Trigeminusbahn er- 
zeugten Quintusanasthesien, z. B. bei Tabes oder Syringomyelie, konnen nur 
durch Beriicksichtigung des iubrigen Status lokalisiert werden. Es sei aber 
hier darauf hingewiesen, daB nach H. Schlesinger speziell bei Syringomyelie 
die Dissoziierung der Empfindungslahmung sich auch im Trigeminusgebiet 
nachweisen 1aBt, insofern als auch hier die Schmerz- und Temperatur- 
empfindung in héherem Grade sich gestért erweist als die Beriihrungs- 
emplindung. Uber die Myasthenies. d. 

Wo die Anamnese nicht eine eindeutige Aufklarung gibt wie bei SchuB- 
oder Bruchlasionen, ist es natiirlich von Wichtigkeit, sich iiber die Natur 
des Prozesses méglichste Klarheit zu verschaffen. Bei akutem Beginn denkt 
man zunachst an Blutung oder GefaBverschliisse, bei allmahlichem an 
meningeale oder encephalitische Prozesse, vor allem an Lues, oder an einen 
Tumor, Es sei’ aber daran erinnert, daB eine Blutung in einen langsam 
wachsenden Tumor erfolgen und so einen akuten Beginn vortauschen kann. 

Die Lokalisation innerhalb des Nervenverlaufs wird 
sich mit Hilfe der oben gegebenen Symptomatologie ohne erhebliche Schwierig- 
keit in der Mehrzahl der Falle erméglichen lassen, insbesondere bei genauer 
Gefiihlspriifung. Bei basaler Erkrankun g ist in der Regel der Nerv 
in toto und in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle gemeinsam mit benach- 
barten Partien, besonders mit dem Abducens, Facialis und Acusticus be- 
trofien. Die sog. ,,Acusticustumoren“ am Kleinhirnbriickenwinkel sind_ oft 
genug zuerst an Trigeminusausfallen zu erkennen. 

Uber Prognose und Therapie ist dem im »Allgemeinen Teil“ 
Ausgefiihrten nichts hinzuzufiigen. 


2. Die Lahmung des Nervus facialis. 
a) Symptomatologie. 

Der Nervus facialis ist ein motorischer Nerv. Die Frage, ob er nicht 
auch sensible Fasern fuhrt, ist wiederholt Gegenstand der Untersuchung 
geworden. Die im Beginn der Facialislahmung auftretenden Schmerzen 
(Lomballe, Grasset, Dieulajoy, Webber, Testaz) sind nach Bernhardt dafiir 
nicht zu verwerten, weil ja der gleiche atiologische Faktor, der die Lahmung 
macht, auch Reizung im Trigeminus oder anderen sensiblen Nervengebieten 
erzeugen kann. Anders ist es mit den Sensibilitatsstérungen, die bei Gesichts- 
lahmungen sich finden, u. zw. auf der Zunge im Gebiete der Ageusie, im Ge- 
biete des Auricularis vagi an der Ohrmuschel und gelegentlich in der ganzen 
gelahmten Gesichtshalfte (Bernhardt, Gowers, v. Frankl-Hochwart, Hatscheck, 
Scheiber, Rott). Da aber die Chorda tympani auch mitunter sensible 
Fasern fiihrt und der Auricularis vagi mit dem Facialis kurz vor dessen 
Austritt aus dem Felsenbein anastomosiert, und da endlich die ausgedehnten 
Anasthesien der Gesichtshalfte, soweit sie nicht psychogen sein mdogen 
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(Donath), durch gleichzeitige Erkrankung mehrerer Hirnnerven erklart 
werden konnen, so liegt bisher kein triftiger Grund vor, die Frage nach der 
Existenz sensibler Fasergruppen im Facialis zu bejahen. Neuerdings gibt 
Agosta an der Hand zweier in vivo untersuchter Falle einen genauen Verlaui 
der ,,sensiblen Facialisfasern“ und vertritt in Ubereinstimmung mit Hunt die 
Ansicht, daB der Facialis ein gemischter Nerv und das Ganglion geniculi 
den Spinalganglien analog sei. Aber auch ihm und den ahnlichen Ausfithrungen 
von Worms und de Lavergne gegeniiber sind die obigen Einwendungen 
zulassig. Trotzdem diirfte die Ansicht der Anatomen zu Recht bestehen, daB 
schon im Canalis facialis dem Nervus facialis sensible Fasern aus dem Trige- 
minus durch den Nervus petrosus superficialis maior zugefithrt werden und 
die Beimischung sensibler Fasern zu den Endasten im Gesicht noch viel aus- 
gedehnter ist (Rauber-Kopsch, Frohse). 

Der Facialis versorgt alle Muskeln des Schadeldachs, des auBeren Ohres, 
des Gesichts (mit Ausnahme der Kaumuskeln), die Musculi stapedius, stylo- 
hyoideus, den hinteren Bauch des Musculus digastricus und das Platysma. 
Die friiher angenommene Innervation des Musculus levator veli palatini und 
Musculus uvulae durch den Facialis wird jetzt allgemein bestritten. Dartber 
sowie iiber seine Beziehungen zum Geschmack, zur Speichel- und Tranen- 
sekretion s. u. (vgl. auch Fig. 60 u. 77). 

Der Musculus epicranius occipitalis zieht die Galea aponeurotica nach 
hinten und glattet die Stirn, der Musculus epicranius frontalis legt die Stirn- 
haut in Querfalten und hebt die Augenbrauen (Ausdruck des Erstaunens). 
Musculus procerus zieht die Haut in der Gegend der Glabella herunter und 
erzeugt eine tiefe Querialte an der Nasenwurzel. Musculus orbicularis oculi 
besteht aus mehreren Teilen: die Pars palpebralis schlieBt die Lidspalte, die Pars 
lacrimalis erweitert den Tranensack, die Pars orbitalis runzelt die Haut in der 
Umgebung der Lider. Musculus corrugator supercilii zieht die Augenbraue 
medianabwarts und erzeugt bei doppelseitiger Wirkung eine median verlaufende 
Hautfalte (Ausdruck des Nachdenkens oder drohenden Ernstes). Musculus 
nasalis besteht aus drei Teilen: die Pars alaris und der Depressor septi ziehen 
die Nase herab und halten Septum und unteren Teil des Nasenfliigels fest, 
wahrend die Pars transversa den Nasenfliigel hebt; zusammen erweitern sie 
das Nasenloch. Musculus quadratus labii superioris, aus 3 Kopfen bestehend, 
hebt den Nasenfliigel und die Oberlippe (weinerlicher, verdrieBlicher, auch 
verachtlicher Ausdruck). Musculus orbicularis oris verengt oder schlieBt die 
Mundspalte und halt die geschlossenen Lippen gespannt. Wird bei Mund- 
schlu8 Atemluft in die Mundhohle exspiriert, so blahen sich die Backen auf, 
wenn der Buccinator erschlafft ist. Musculus buccinator driickt die Wange an 
die Zahne, faltet die Wangenschleimhaut und hilft den Vorhof der Mundhohle 
entleeren. Musculi incisivi spitzen den Mund zum Pieifen, Kiissen und Aus- 
sprechen der Vokale O und U. Musculus zygomaticus zieht den Mundwinkel 
nach auBen und oben (Ausdruck der Heiterkeit, Lachen). Musculus caninus 


hebt den Mundwinkel (weinerliches Gesicht), Musculus risorius zieht ihn nach 
14* 


2D) Toby Cohn. 


hinten und macht das Wangengriibchen (Lacheln). Musculus triangularis 
zieht den Mundwinkel abwarts (Ausdruck des Ekels, Mitwirkung beim 
Weinen), Musculus quadratus labii inferioris zieht die Unterlippe abwarts und 
seitwarts, indem er sie an die Zahne driickt (Ausdruck von Abneigung und 
MiBachtung). Musculus mentalis hebt die Kinnhaut und macht das Kinn- 
griibchen (Ausdruck von Hochmut). Das Platysma zieht gemeinsam mit dem 
Musculus quadratus die Unterlippe abwarts und lateral, entbloBt die Zahne, 
spannt die Halshaut, namentlich auch bei angestrengter Atmung und kontra- 
hiert sich bei heftigen Affekten (Entsetzen, Wut). Musculus auricularis 
anterior zieht die Ohrmuschel vorwarts, Musculus auricularis superior auf- 
warts, Musculus auricularis posterior riickwarts. Musculus stapedius dient 
durch seine Aktion als Antagonist des Musculus tensor tympani, namlich zur 
Erschlafiung des Trommelfells. Musculus stylohyoideus zieht das Zungenbein 
aufwarts und riickwarts. Musculus digastricus s. bei Trigeminus, der den 
vorderen Bauch innerviert. 

Die isolierte Innervation der einzelnen mimischen Muskeln macht vielen 
Personen uniiberwindliche Schwierigkeiten (s. S. 120); die mimische Un- 
geschicklichkeit zeigt oft einen erstaunlichen Grad, besonders bei ungebildeten 
Leuten. Man kann in einem gewissen Mafe nachhelfen, indem man z. B., wo 
der Frontalis nicht willkiirlich bewegt wird, dem Patienten die Augen zudriickt 
und ihn nun auffordert sie gewaltsam zu 6ffnen, oder indem man ihn zu 
unbewuBten Ausdrucksbewegungen veranlaBt, zum Lachen bringt u. dgl. Zu 
sehen oder zu fithlen sind die Muskeln in der Regel nicht bis auf ganz 
magere Personen, bei denen man den Zygomaticus und die Orbiculares ge- 
legentlich erkennt. Das Platysma sieht man am Halse Alterer Personen seit- 
lich vom Kehlkopf 2 Langsfalten bilden, manche kénnen den Muskel in toto 
wiilkiirlich sichtbar machen (s. Fig. 74), die Ohrmuskeln und den Occipitalis 
kOnnen nur verhaltnismaBig wenige bewegen. Die isolierte elektrische Erregung 
der einzelnen Gesichtsmuskeln ist leicht und gelingt mit kleiner Elektrode selbst 
dem Ungeiibten (Fig. 60). 

Bei Lahmung des ganzen Facialis erscheint die Gesichtshalite 
in der Ruhe schlaff, hypotonisch, faltenlos oder doch faltenarmer als die 
andere. Infolge des Unterschieds zwischen dem erhaltenen Muskeltonus der 
gesunden und dem geschwundenen der kranken Seite erscheint das Gesicht nach 
der gesunden Seite verzogen, »Mein Mund ist schief geworden“, sagen die 
Kranken oft und zeigen dabei auf die gesunde Mundhalfte. Manche fiihlen 
die kranke Gesichtshalfte als , eschwollen“, Die Faltenarmut zeigt sich be- 
sonders an der Stirn, am Mundwinkel (Mundwinkelfurche und Nasenlippen- 
furche), am Kinn, bei alteren Personen auch im Augenwinkel. Dazu kommt 
oit Tiefstand der Augenbraue, Herabsinken des Unterlids, Weite der Lid- 
Spalte, Enge des Nasenlochs, Halboffenstehen des Mundes, Tiefstand des 
sl ae oe a eee ie aus dem Mundwinkel der gelahmten Seite 
Seo ane fan = ie le ist nur auBerst Selten zu sehen: die teilweise 

3 icht starken Muskeln ist in der Regel nicht augen- 
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fallig genug, um diagnostische Anhaltspunkte zu geben. Bei allen im jugend- 
lichen Alter entstandenen Lahmungen sah Pichler Abflachung der Gesichts- 
halfte, die wohl als Hypoplasie anzusehen ist. Bei doppelseitiger Gesichts- 
lahmung ist in der Ruhe die Entstellung des Gesichts geringer, der Ausdruck 
ist ,,maskenartig“, starr, undurchdringlich. Das Offenstehen der Lidspalte 
und des Mundes, das Augentranen und die Faltenarmut machen aber auch 
dort oft auf den ersten Blick den Tatbestand kenntlich. 

Bei Bewegungsversuchen (Fig. 75) sieht man dann den Ausfall 
der oben angefiihrten Muskelfunktionen: die Stirn kann nicht quer- und langs- 
gerunzelt werden (Heben der Augenbrauen, ,,béses Gesicht machen“ ist 

Fig. 74. 


Platysma eines Normalen in Contraction. Aus Toby 
Cohn, Methodische Patpation. 


unméglich), das Auge wird nicht geschlossen (Lagophthalmus), die 
Nase nicht geriimpft, der Mund nicht verzogen; ,,Zahne zeigen“, lacheln, 
lachen, Mund spitzen, pfeifen, Mundwinkel abwarts ziehen u. s. w. sind unaus- 
fiihrbar, Lichtausblasen gelingt nur von der gelahmten Seite her. Das 
Sprechen, besonders der Lippenlaute, ist erschwert, die Sprache wird in aus- 
gepragten Fallen ,,dysarthrisch“, der bulbaren ahnlich, bei doppelseitiger 
Lahmung in noch héherem Grade. In der Tat ist ja die bulbare und pseudo- 
bulbare Sprachdysarthrie ebenfalls eine Folge doppelseitiger, allerdings cen- 
traler Sprachmuskelparesen, nur oft begleitet von Paresen in Sprachbewegungs- 
gruppen, deren ausfiihrende Muskulatur keine Beziehungen zum Nervus facialis 
hat. Beim Essen macht die Buccinatorlahmung Schwierigkeit, indem der Vorhot 
von Speiseresten nicht geniigend geleert werden kann. 

Besonders auffallig sind die Erscheinungen, die beim Augensc hluB 
beobachtet werden. Selbst bei vollstandiger Lahmung tritt meist ein gewisser 
AugenschluB ein, und in vielen Fallen kommt man, wenn er anfangs einige Tage 
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unbemerkt geblieben war oder in der Tat nach kurzer Zeit starker geworden 
ist, zu der triigerischen Annahme rascher Besserung. Er ist Folge der Er- 
schlaffung des Levator palpebrae (Nervus oculomotorius), die der Patient 
mitunter allmahlich willkiirlich hervorrufen oder verstarken lernt. 

Der Bulbus fithrt ferner beim Versuche des Augenschlusses eine Drehung 
aus, entweder nach oben und lateral oder gerade aufwarts oder auch nach oben 
und medial, in seltenen Fallen genau medial oder lateral, auch abwarts (7 eitel- 
baum, Coppez, Fuchs, Jacobsohn u. a.). Es handelt sich jedoch dabei nicht, 
wie friiher angenommen wurde, um ein Symptom der Facialislahmung, sondern 


Fig... 75. 


Rechtsseitige Facialislihmung. Nach O. Foerster. 


um eine hier nur durch die mangelnde LidschluBfahigkeit besser sichtbare, 
aber im iibrigen bei allen gesunden Menschen vorhandene, automatisch (oder 
reflektorisch [W. A, Nagel]) bei jedem Lidschlu8 eintretende Augapfelbewe- 
gung, die Bernhardt nach dem ersten Bearbeiter als Bellsches Phanomen 
bezeichnet hat, und die offenbar dem Schutze des Auges dient. Bei schwachem 
Lidschlu6 ist die Erscheinung am Normalen nur geringgradig, zumal er oft 
lediglich passiv durch Erschlaffung des Levator palpebrae erfolgt; bei kraf- 
tigem Augenschlu8 ist das Phanomen deutlich und auch meistens durch das 
geschlossene Lid oder mittels Verhinderung des Augenschlusses sichtbar und 
palpabel zu machen; beim offenstehenden Auge, dem Lagophthalmus 
der Facialislahmung, lenkt es die Aufmerksamkeit auf sich. Nach Reitsch 
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bedeutet die Erscheinung weniger eine zweckmaBige Mitbewegung als eine 
,Bremsung des Lidschlusses“ durch antagonistische Wirkung. Nach Negro 
beschireibt das Auge der kranken Seite eine starkere Aufwartsrotation und 
gelangt deshalb in gréBere Hohe als das der gesunden. 

Die Lahmung der Muskeln des auBeren Ohres macht sich bei der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der Menschen nicht geltend, ebensowenig die des Muscu- 
lus stylohyoideus und des hinteren Digastricusbauches, wenn nicht auf letztere 
vielleicht das von Schultze beschriebene Tieferstehen des Zungengrundes an 
der kranken Seite sowohl bei herausgestreckter als auch bei im Munde 
ruhender Zunge zuriickzufiihren ist. Ich habe dieses Phanomen niemals beob- 
achtet und glaube auch, daB es nur ganz vereinzelt vorkommt. Manchmal 
scheint die herausgestreckte Zunge nach der gelahmten Seite abzuweichen; das 
erweist sich aber als Tauschung, wenn man den kranken Mundwinkel auf die 
Hohe des gesunden bringt. 

Wenig beachtet, aber praktisch — mindestens kosmetisch — wichtig ist 
die fast regelmaBig nachzuweisende Beteiligung des Platysma. Be- 
sonders rein sieht man sie, wenn der Muskel isoliert betroffen ist. Ich habe 
4 Kriegsverletzungen beobachtet, davon 2 veréffentlicht, die lediglich das 
Platysma betrafen, und kenne auBerdem mehrere durch Halsdriisenoperation 
verursachte Lahmungen und einen angeborenen Defekt dieses Hautmuskels. 
Auch Gowers und E. Remak haben ihr Augenmerk darauf gerichtet. Man 
erkennt die Lahmung am besten daran, daB an der kranken Seite die Unter- 
lippe an die untere Zahnreihe gedriickt und etwas iiber den freien Rand der 
Zahnreihe hiniibergestiilpt erscheint, eine Erscheinung, die beim Lachen ein 
so charakteristisches Bild ergibt, daB man es nur einmal gesehen zu haben 
braucht, um es immer wiederzuerkennen, auch aus dem Gesamtbild einer 
Gesichtslahmung heraus. Die Platysmalahmung bleibt iibrigens bei heilenden 
Gesichtslahmungen oft eines der letzten Residuen. 

Uber die elektrische Untersuchung der Gesichtsmuskeln 
s. oben S. 123 und weiter unten S. 221 f. 

Die Beteiligung des Musculus stapedius auBert sich nach manchen 
Autoren (Roux, Wolff, Landouzy u. a.) in abnormer Feinhorigkeit (Hy per- 
akusis). Erb hat dieses Symptom sogar als Lokaldiagnosticum fiir den Sitz 
der Lasion oberhalb des Abgangs des Nervus stapedius (s. Fig. 77) bewertet. 
Es ist aber erstens iiberhaupt fraglich, ob durch Lahmung des Musculus 
stapedius Hyperakusis eintritt (Urbantschitsch), und es gibt zweitens viele 
Falle, in denen trotz hohen Sitzes jede Feinhérigkeit vermift wird. Deshalb ist 
es richtiger, auf dieses Symptom kein zu groBes Gewicht zu legen. Ebenso- 
wenig steht es fest, ob das sog. fHitzigsche Symptom“ des Muskelknisterns 
im Ohr bei GesichtslAhmungen diagnostischen Wert hat. 

Die Frage, ob der Facialis an der Versorgung der Gaumensege l- 
muskeln beteiligt ist — durch das Ganglion geniculi und den Nervus 
petrosus superficialis maior (Fig. 77) — wird jetzt von der Mehrzahl der 
anatomischen und klinischen Untersucher verneint (Gowers, Réthi, J]. Hojj- 
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mann, Lermoyez, Kreidl, Bernhardt, Oppenheim, Kaiser, Eichhorn u.a.). Auch 
die Gaumensegelparese war friiher, unter anderm von Er®, als wichtiges Lokal- 
zeichen (fiir Herde oberhalb des Ganglion geniculi) angesehen worden. Gegen- 
wartig diirfen wir sie nicht mehr als Symptom der Facialislahmung bezeichnen. 

Anders steht es mit den bei Facialislahmung nicht selten zu beobachtenden 
Stérungen des Geschmacks. Der komplizierte Verlauf der Geschmacks- 
fasern ist schon bei der Trigeminuslahmung erwahnt worden (s. auch weiter 
unten und Fig. 77). Der Facialis ist bei der Schmeckfunktion nur insoweit 
beteiligt, als die von den vorderen zwei Dritteln der Zunge stammenden, im 
Nervus lingualis und der Chorda tympani aufsteigenden Fasern in der Strecke 
zwischen Abgang der Chorda und Knieganglion im Nervus facialis verlaufen, 
wm ihn dann mittels des Nervus petrosus superficialis maior (nach manchen 
des Nervus petrosus superficialis minor) zu verlassen und via Ganglion spheno- 
palatinum in den zweiten (bzw. via Ganglion oticum in den dritten) Trigeminus- 
ast zu gelangen. Facialislasionen miiBten also danach dann mit Geschmacks- 
stérungen — u. zw. der vorderen zwei Zungendrittel — einhergehen, wenn der 
Herd zwischen Chordaabgang und Ganglion geniculi liegt. Der Chordaabgang 
liegt dicht oberhalb des Nervenaustritts am Foramen stylomastoideum. In der 
Tat wird die Ageusie oft genug (nach /Jalcowitz unter 75 Fallen 9mal) — 
namentlich bei rheumatischen Gesichtslahmungen — gefunden und ist in 
gewissem Grade als Lokalzeichen verwertbar. Es ist aber schon bei der 
Trigeminuslahmung auf die zahlreichen Varianten des Geschmacksfaserverlaufs 
hingewiesen worden, besonders auch auf die Falle, in denen der Glosso- 
pharyngeus die ganze Zunge versorgt. Ein zuverlassiges Merkmal ist also die 
Ageusie nicht. : 

Wahrend die Beziehungen des Facialis zur Speichelsekretion 
fraglich und klinisch nicht beachtlich sind, ist auBerordentlich haufig ein 
Tranen des Auges auf der gelahmten Seite zu beobachten. Nun liegt es 
ja nahe, das durch die Lahmung des AugenschlieBmuskels, also durch Be- 
hinderung des normalen Tranenabflusses zu erklaren. Aber eine 
Reihe von Forschern (Goldzieher, Jendrassik, Koster, Higier u. a.) hat nach- 
gewiesen, da bei Lasion des Facialis an der Basis ein Sistieren der 
Tranensekretion auftreten kann, so daB in der Tat eine Beteiligung 
der Nerven an der Tranenabsonderun g angenommen werden muB. 
Trotz mancher kritischen Untersuchungen wird man diese Beteiligung, die 
wahrscheinlich die Strecke zwischen Knieganglion und Chordaabgang (Fig. 77) 
betrifft, anerkennen miissen, obwohl im einzelnen noch nicht geklart ist, worin 
die Wirkung des Facialis auf die Tranendriise besteht, ob sie konstant oder 
individuell schwankend ist, und ob sie endlich lokalisatorische Bedeutung be- 
anspruchen kann. Falle von angeborenem Facialisdefekt mit gestérter Tranen- 
sekretion stehen neben solchen mit ungestorter. 

An der gelahmten Gesichtshalfte kommt es éfters zu verstarkter oder auf- 
gehobener SchweiBRabsonderun g (Adamkiewicz, Windscheid, Bern- 
hardt). Auch hier herrscht aber noch keine Klarheit uber die Zusammenhanve 
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— Uber Sensibilitatsstérungens. S. 210). Bei alten Lahmungen sah 
Pichler Abtlachung der Schadel- und Gesichtshalfte. Worms und de Lavergne 
fanden in Fallen sog. rheumatischer Gesichtslahmung H er pes zoster am 
Trommeliell, im auBeren Gehérgang, an den vorderen zwei Dritteln der Zunge 
und an den Tonsillen; in leichteren Fallen nur an der Zunge und am Gaumen- 
segel. Sie fiihren das auf Erkrankung des Ganglion geniculi zuriick. Da bei 
ihren Fallen auch Schmerzen im befallenen Gebiete vorhanden waren, So 
zweifeln sie nicht daran, daB der Facialis ein gemischter Nerv ist 
(s/o. 5S,. 173. und -210). 


Unvollstandige Gesichtslahmungen findet man: 1. in 
den Fallen, in denen (z. B. durch Schu8, Stich, Fraktur u. s. w.) nur ein 
_ Ast des Nerven oder nur ein Zweig getroffen ist (Kramer u. a.); 2. bei an- 
geborenen Defekten einzelner Gesichtsmuskeln (s. z. B. S. 215 iiber Platysma) ; 
3. im Restitutionsstadium einer Lahmung des Gesamtnerven; 4. in einer Reihe 
von Fallen, in denen von vornherein bei atiologisch und klinisch nicht unter- 
scheidbaren Verhaltnissen einzelne Muskeln verschont bleiben. Es sind be- 
sonders die SchlieBmuskeln des Auges und des Mundes, aber gelegentlich auch 
andere Muskeln, die man nicht selten bei rheumatischen und anderen Facialis- 
lahmungen von vornherein funktionell und elektrisch verhaltnismaBig wenig 
geschadigt oder wenn nicht ganz, so doch zum gréfBten Teil erhalten findet 
(L. Mann, Toby Cohn). Manche Autoren (E. Mendel, Tooth, Turner, H. Jack- 
son) nahmen an, daB an der Versorgung der Orbiculares andere Nerven, der 
Nervus oculomotorius bzw. Nervus hypoglossus, auch wohl der Nervus ab- 
ducens (Duval, Testut) beteiligt sind. Damit ware diese Erscheinung erklart; 
aber diese Hypothesen sind durchaus unsicher (Hudovernig). 5. Partielle 
Lahmungen sind besonders charakteristisch fiir die infantile Gesichtslahmung, 
u. zw. sowohl fiir die am haufigsten vorkommende nucleare (Heine-Medinsche) 
als fiir die fasciculare Form (s. u.). 

Paresen, also Schwachezustande der Muskulatur erkennt man_ bei 
doppelseitiger Lahmung naturgemaB schlechter als bei einseitiger, die den 
Vergleich mit der gesunden Seite zulaBt und vor allem den Kraftunterschied 
— des Lidschlusses, des Mundschlusses u. s. w. — zu beriicksichtigen erlaubt. 
Nur mu8 man sich hiiten, die sehr haufigen angeborenen Schadelasymmetrien 
(s. u.) mit Innervationsschwache zu verwechseln. 


bf) Atiolog1é. 

Die Facialislahmung ist nicht nur die haufigste peripherische Lahmung 
unter denen der Hirnnerven — selbst die Augenmuskellahmungen, die ja 
nur zum Teil peripherisch im eigentlichen Sinne sind, mit eingerechnet —, 
sondern sie nimmt unter allen peripherischen Lahmungen neben der des 
Nervus radialis die erste Stelle ein. Sie betrifft Personen vorwiegend zwischen 
dem 20. und 50. Lebensjahr, Manner anscheinend etwas hautiger als Frauen. 
Die haufigste — ,,rheumatische“ — Form befallt vielleicht Personen ohne 
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Backenbart 6fters als andere (Bernhardt, Chabbert). Schon in Friedenszeiten 
spielten die Verletzungen in der Atiologie der Gesichtslahmung eine 
nicht unerhebliche Rolle. In den alteren Statistiken machen sie etwa 5—6°/, 
aus (Philip, Hiibschmann). lm Kriege wurden Facialisverletzungen sehr oft 
beobachtet (Wexberg, Fiirnrohr, Bruns u. s. w.). Kramer sah in seinem 
Material 46mal den Facialis betroffen, davon 22mal total. Unter meinen 
513 SchuBverletzungen war er 18mal (3-6°/,) ladiert, davon 12mal allein, 
5mal zusammen mit dem Trigeminus, einmal mit Trigeminus und Accessorius. 

Die SchuBverletzungen betreffen entweder den ganzen Nerven oder ein- 
zelne Aste, ja es kommen isolierte Verletzungen eiries Muskels vor, z. B. des 
Musculus frontalis, des Musculus triangularis (Kramer), des Platysma 
(Toby Cohn) u.s.w. Das gleiche gilt von Stich- und Hieblasionen, z. B. 
Mensurlahmung; Stiche in die Parotisgegend kénnen den ganzen Nerven . 
lahmen. Nach starkem Gahnen, vielleicht verbunden mit Kieferluxation, sah 
Rydel eine Gesichtslahmung auftreten. Operative Verletzun gen 
sind ziemlich haufig bei AufmeiBelung des Warzenfortsatzes. Auch ohne da 
der Nerv dabei — was freilich oft genug geschieht — durchschnitten wird, 
kann eine mehr oder weniger lang dauernde Lahmung durch Operations- 
schadigung zuriickbleiben. Man muf allerdings immer mit der Méglich- 
keit rechnen, daB der EiterungsprozeB, der zur Operation gefiihrt hat, auch die 
Entstehung der Lahmung verschuldet haben kénnte. Besonders gilt das letztere 
von den noch nicht geklarten Fallen, in denen nach Zahnextraktio nen 
Gesichtslahmungen beobachtet worden sind (v. Frankl-Hochwart, Williams, 
Williger u. a.). Auch hier ist es nicht sicher, ob die Ursache in der Operation 
oder in der Eiterung zu suchen ist. Das letztere ist das Wahrscheinlichere. 
Durch Zangendruck — u. zw. wie Rossenbeck kiirzlich nachgewiesen 
hat, nicht auf die Gegend des Foramen stylomastoideum, sondern auf die 
Parotis — entstehen angeborene Facialislahmungen — nachst den Erbschen 
die haufigsten Geburtslahmungen (Friedmann, Vernier, Frank, Vogel, Dahl- 
mann u. a.). Durch Driisenoperationen am Halse wird besonders 
oft der untere Ast geschadigt (Walzberg u.a.), auch isolierte Platysmalahmung 
habe ich danach eintreten sehen. 

Schadelbasisbriche fihren nicht selten Lahmungen herbei, 
meist ist dabei der Acusticus oder auch andere Nerven mitbeteiligt. Das gleich- 
zeitige Befallensein von Facialis und Acusticus ist fiir basale Erkrankungen, 
in erster Reihe Frakturen, charakteristisch. Seltener sind Gesichtsl4hmungen 
infolge von Unterkieferluxationen. 

Uber die entziindlichen Ursachen ist bei ,, Neuritis“ nachzulesen, u. zw. 
sowohl iiber die aus der Umgebung fortgeleiteten Entziindungen, die vom O hr, 
von der Parotis und dem Felsenbein ausgehen, als auch iiber die eigent- 
lichen Entziindungen des Nerven auf toxischer oder infektijdser Grundlage. 
Eine schwere Gesichtslahmung durch Chro msdaureatzung des granu- 


lierenden Gehidrgangs (nach Warzenfortsatzoperation) beschrieb  kiirzlich 
T. Liebermann. 
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Die hauiigsten Falle sind die als ,rheumatische bezeichneten. die 
als Folge von KAaltetraumen, besonders nach Einwirkung von Zugluft (Sian 
am offenen Fenster bei Bahn- oder Wagenfahrt u. s. w.) auftreten; nach den 
ubereinstimmenden Statistiken von Philip und Hdbschmann sind es etwa 
72—73°/, aller Gesichtslahmungen. Uber den Mechanismus ihrer Entstehung 
ist oben (S. 172) gesprochen worden. Es kann daher hier auf diese Erérte- 
rungen verwiesen werden. 


Eine besondere Aufmerksamkeit beanspruchen die Gesichtslahmun- 
gen des Kindesalters. Von den angeborenen Defekten, 
die schon mehrfach erwahnt wurden, und von denen neuerdings wieder 
v. Reuf, Cadwalader, Frey und Kasak u. a. Falle veréffentlicht haben, wissen 
wir seit den Arbeiten von Moebius, Remak, Schapinger, Fr. Schultze, Bern- 
hardt, Bach, Steindorff, Zappert, Neurath, Comby, Marjan und Delille u. a., 
daB es sich um nucleare Atrophien — angeborenen Kernschwund — handelt. 
Sie betreffen in der Regel nicht die gesamte Facialismuskulatur, sondern nur 
einzelne Muskeln des Gebietes, bald mehr des oberen, bald — und vielleicht 
haufiger — nur des Kinn-Unterlippen-Teils, oder aber, wenn alle Gesichts- 
muskeln die Entwicklungshemmung aufweisen, sind die Versorgungsgebiete 
anderer Hirnnerven, namentlich oft der Augenmuskeln mitergriffen oder auch 
Defekte an entfernten K6rperabschnitten damit verbunden: Pectoralisdefekte, 
FingermiBbildungen u. s. w. Thomas und Késter u. a. haben familiar 
derartige Anomalien gefunden. 


Daneben kommen aber in friher Kindheit erworbene Lahmun- 
gen vor, die insofern mit den eben genannten gewisse Ahnilichkeit aufweisen, als 
sie in der Regel partiell bleiben, Teilgebiete, namentlich die Kinn-Unterlippen- . 
Bezirke bevorzugen und keine Restitutionstendenz haben, auch mitunter 
Muskelgruppen aus anderen Nervenversorgungsgebieten mitbefallen. [Es ist 
sicher, daB Stérungen dieser Art auch durch Erkrankung des Nervenstammes, 
z. B. an der Hirnbasis nach Schadelverletzungen oder Meningitis, erzeugt 
werden kénnen. Eine eigene Beobachtung dieser Entstehungsart zeigte noch 
nach Jahren eine partielle Facialislahmung und totale Acusticuslahmung. 
Aber die Mehrzahl dieser Falle ist, wie jetzt allgemein angenommen wird, 
auf Heine-Medinsche Krankheit zuriickzufiihren, also in das Gebiet der 
Kinderlahmung (Poliomyelitis) zu verweisen. Der nucleare 
Charakter erhellt abgesehen von der topischen Verteilung der gelahmten Be- 
zirke und der mangelnden Regenerationsfahigkeit der residuaren Bewegungs- 
defekte auch aus dem elektrischen Verhalten (s. u.) der erkrankten Muskulatur 
(Allaire, Gowers, Cassel, Toby Cohn, Zappert). 


Die luetischen Facialislahmungen stehen den letzterwahnten inso- 
fern nahe, als auch sie in vielen Fallen den nuclearen Typ zeigen: Auswahl 
der befallenen Muskeln oder ungleichmaBiges Befallensein der verschiedenen 
Gruppen, Mitbeteiligung anderer Gebiete, mangelnde Restitutionsneigung, 
dazu die elektrischen Veranderungen, die sich besonders durch atypischen 
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Ablauf der EaR, tibermaBig langes Ausbleiben der faradischen Erregbarkeit, 
Tragebleiben der galvanischen Zuckung oder monatelanges Bestehen partieller 
EaR kennzeichnen. Nach Einleitung einer antiluetischen Kur kommt es 
mitunter (eigene Beobachtung, Sudnik, Jones, Frdnkel u. a.) zu rascher 
Besserung bzw. volliger Heilung. Es handelt sich in diesen Fallen entweder 
um Meningitis, Periostitis oder gummése Neubildungen, u. zw. an der Basis 
oder central davon bis zum Pons. Daneben kommen aber bei frischer 
Lues, im sog. Sekundarstadium, Facialislahmungen vor, die einen aus- 
gesprochen anderen Charakter und anderen Verlauf zeigen (Goldflam, Bern- 
_hardt, Oppenheim, Boix). Sie gleichen in jeder Hinsicht den gewohnlichen — 
rheumatischen — Fallen und sind vielleicht, wenn auch vermutlich der Sitz 
in der Regel ebenfalls die Gehirnbasis ist, auf die gemeinsame Einwirkung 
der Syphilis und einer hinzukommenden Erkaltung zuriickzufiihren. Als Vor- 
laufer oder Symptom der multiplen Sklerose sind Facialislahmungen 
von Oppenheim und Nonne beschrieben worden. 

In den letzten Jahren sind mehrfach Gesichtslahmungen infolge von 
Encephalitis epidemica beobachtet worden (Béhme, Sarb6, Hoist, 
Hogue, Mingazzini, Goldflam u. a.), und die nahen, mindestens histologisch 
engen Beziehungen dieses Leidens zur Poliomyelitis (Hduptli) kénnten das 
hinreichend erklaren; aber ich habe in der mir zuganglichen Literatur ver- 
geblich nach solchen gesucht, deren peripherische Natur itber jeden Zweifel - 
erhaben gewesen ware. In Goldflams Fall hatten charakteristischerweise nur 
die mimisch-automatischen Bewegungen gelitten. Im ganzen sind sie offenbar 
nicht haufig. Umsoweniger rechtfertigt sich die von Eduard Miiller aus- 
gesprochene, iibrigens auch sonst nicht geniigend fundierte Hypothese, nach 
* der die ,,rheumatische“ Gesichtslahmung, soweit sie nicht nucledre (,,polio- 
myelitische“ [s. 0.]) Ursache hat, itberhaupt als Form der Encephalitis lethar- 
gica anzusehen ist. Die zurzeit herrschende iibertriebene Neigung, alles 
Mégliche und Unmégliche auf die epidemische Encephalitis zurtckzufihren, 
treibt hier wohl eine besonders kraftige Bliite. 

Fine bisher ungeklarte Lokalisation haben auch die beim Kopftetanus 
Rose, vielleicht schon Bell, Jolly) beobachteten Gesichtslahmungen. Die Tat- 
sache, daB sie keine EaR zeigen, ist bisher von allen Beobachtern bestatigt 
worden und kénnte gegen die peripherische Natur des Leidens angefiihrt 
werden, wenn man nicht, wie Lewandowsky richtig bemerkt, beriicksichtigen 
miBte, daB das Leiden nur von kurzer Dauer ist, und daB bei langerer Dauer 
die elektrischen Veranderungen vielleicht eintreten wirden. Mitunter sind 
gleichzeitig, mitunter nach Abklingen der Lahmung Contracturen im kranken 
Nervengebiet zu finden, auch Sensibilitatsstérungen im Gesicht (wohl infolge 
von Trigeminusmitbeteiligung) und Schadigungen des Hypoglossus oder der 
Augenmuskeln (Pollock, Térillon, Buisson, v. Wahl, Middeldorpff, Kirchhoff, 
Nehriich, Holub, Neumann). Ab und zu sind die Gesichtslahmungen doppel- 
seitig (Bourgeois, Crouzon, Lloyd). Mir ist das Wahrscheinlichste eine nucleare 
Giftwirkung, wenn auch eine neuritische nicht auszuschlieRen ist. 
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Endlich sei erwahnt, daB Tumoren an jeder Stelle des Nervenverlaufs 
den Facialis schadigen und zur Lahmung fithren kénnen, sei es im Pons, 
Sei es an der Basis, im Felsenbein oder nach dem Austritt. Namentlich bei den 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren gehért die Facialislahmung oft mit zu den 
ersten Symptomen. 

Uber die Frage, ob die Disposition zu Gesichtslahmungen erblich 
ist, sind die Akten noch nicht geschlossen. K. Mendel nimmt neuerdings eine 
vererbbare Empfindlichkeit an; aber schon friiher sind Charcot, Neumann, 
Bernhardt, Oppenheim, Frey, Auerbach, Hoffmann, Hatschek, Hiibschmann, 
F. W. Weber u. a. zur Annahme familidrer Disposition gekommen. Kiirzlich 
hat Simmonds © FaAlle in einer Familie beobachtet. Uber den Mechanismus 
der Entstehung s. unten bei ,,Verlauf (Rezidive). Doppelseitige Ge 
Sichtslahmungen kommen nicht nur auf luetischer oder neuritischer 
Grundlage, sondern auch ohne andere bekannte Ursache als die iibliche 
,theumatische“ vor. 


eV Nerlant und Prognos.e: 

Die Facialislahmung beginnt in der Regel, wo es sich nicht um allmah- 
liche Kompression (Tumor, Ohrleiden u.s.w.) handelt, plotzlich; nur selten 
wird berichtet, daB die Erscheinungen sich innerhalb einiger Stunden nach 
und nach herausgebildet hatten. Zwei neuerdings beobachtete Falle von 
Cavazzani, ahnlich auch altere Falle von Hoffmann u. a. begannen apoplekti- 
form mit BewuBtlosigkeit. Das sind aber Ausnahmen. Bei der haufigsten, der 
sog. rheumatischen Form erwachen die Kranken mit der Lahmung: ,,das 
Gesicht war geschwollen“, ,,der Mund war schief“ (u. zw. wird dabei gewohn- 
lich die gesunde Seite als die ,,schiefe“ bezeichnet), ,,das Auge konnte nicht 
mehr geschlossen werden“. Mitunter bilden Schmerzen oder Schwindel 
und allgemeines Ubelbefinden prodromale Zeichen. Man nimmt gegenwartig 
allgemein und wohl mit Recht an, daB es sich dabei um Mitbeteiligung anderer 
Nervengebiete, namentlich des Trigeminus, des Auricularis vagi und der 
Cervicalnerven, aber auch des Vestibularis handelt. Der gleiche neuritische 
oder irgendwie anders geartete Vorgang, der den Facialis betroffen hat, greift 
cffenbar im Anfang itber das Gebiet des Nerven hinaus auf die Nachbar- 
bezirke iiber. Mit den hypothetischen sensiblen Facialisfasern (s. 0.) kann die 
Erscheinung schon darum nicht erklart werden, weil die Schmerzen oft an 
Stellen sitzen, deren sensible Versorgung durch den Gesichtsnerven gar nicht 
in Frage kommt, z. B. am Kieferwinkel, hinter dem Ohr u.s.w. — Die 
Schmerzen halten oft auch noch wahrend der ersten Tage der bestehenden 
Lahmung an. Sie begleiten dfters die prognostisch schwereren Falle, ohne dab 
aber irgend eine Vorhersage daraus zulassig ist (Bernhardt). 

Wahrend die Lahmung von vornherein oder doch nach kurzer Zeit den 
-Hoéhepunkt erreicht, zeigen die Veranderungen der elektrischen 
Erregbarkeit eine in gewissen Grenzen typische Entwicklung. Es ist 
oben S. 136 ff. das Wichtigste dariiber mitgeteilt worden. Soweit das nicht der 
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Fall ist, miissen die Lehrbiicher der Elektrodiagnostik nachgelesen werden. 
Das gleiche gilt von der prognostischen Bedeutung des elektrischen 
Befundes und dem zeitlichen Verhalten der funktionellen und elektrischen 
Restitutionstermine (s. S. 178). Die ganze Elektroprognostik und zum Teil 
auch -diagnostik haben gerade von den Facialis- (und Radialis-) Lahmungen 
ihren Ausgang genommen, und die klassischen Untersuchungsergebnisse finden 
sich in der Regel am deutlichsten gerade bei diesen Erkrankungen ausgepragt: 
nicht nur die galvanische Zuckungstragheit, Formelumkehr und Punkt- 
verschiebung sowie die faradische Unerregbarkeit auf dem Hohestadium der 
EaR, sondern auch die typische Scheidung in verschiedene Haupt- und 
Unterformen, wie sie die Tabelle S. 138 zeigt, die prognostische Verwert- 
barkeit der Restitutionszeichen u. s. w. — DaB Abweichungen oft genug vor- 
kommen, liegt schon in der verschiedenartigen Atiologie als selbstverstand- 
lich begriindet: eine Heine-Medinsche nucleare Form und ein wachsender, 
den Nerven allmahlich komprimierender Tumor kénnen nicht in das Schema 
passen, das vor allem die akut einsetzenden Lasionen, seien sie ,,rheumatisch“, 
traumatisch, otogen oder neuritisch, beriicksichtigt. Wie trotzdem eine fort- 
laufende Beobachtung mittels elektrischer Priifung wichtige Fingerzeige selbst 
bei vom Typus ganz abweichenden Erscheinungen gibt, ist oben (S. 178 ff.) 
schon gezeigt worden. — Der Versuch Wertheim-Salomonsons, eine spezielle 
Elektrodiagnostik der schweren Facialislahmung aus der allgemeinen der peri- 
pherischen Lahmungen herauszuheben, sei hier nebenbei erwahnt. Das Resultat 
ist nach meinem Erachten auBerst karglich und bringt keine nennenswert 
neuen Kenntnisse, sondern eher Verwirrung in die bisherigen. 

Die friher iibliche Einteilung in drei Formen — die leichte, 
mittelschwere und schwere Form — hat nur ganz begrenzten Wert. Es ist 
zwelfellos richtig, daB in den Fallen von Gesichtslahmungen ohne elektri- 
Sche Veranderungen in der Regel nach kurzer Zeit (2—3 Wochen), in denen 
mit partieller EaR nach etwa 3—4 Monaten und in denen mit kompletter 
erst nach viel langerer Zeit (ca. 9—12 Monaten) oder gar nicht Heilung zu 
erwarten ist. Aber die Prognose darf sich danach allein nicht richten, zumal 
da es ja in hohem Grade auf die Ursache der Lasion ankommt. Nur wo 
die genaue elektrische Kontrolle nach Verlauf von ca. 10—12 Tagen keinen 
Verlust der faradischen Erregbarkeit erkennen 1aBt, ist eine giinstige —, wo 
sich um diese Zeit gar keine elektrischen Veranderungen finden, eine besonders 
giinstige Prognose zulassig. Im ubrigen ist das S. 178 ff. Gesagte zu beriick- 
sichtigen. 

Gerade bei der Gesichtslahmung sieht man mitunter, am auffallendsten 
am Kinn und am Munde, bei Reizung symmetrischer Muskeln der gesunden 
Seite in der kranken Zuckungen eintreten oder umgekehrt (v. Luzenberger, 
Bernhardt u. a.). Fiir manche Falle, z. B. die infantilen, mag ein Heriiber- 
ziehen von Muskelbiindeln der gesunden Seite nach der kranken zur Erklarung 
herangezogen werden, von einigen (friither auch von mir) wurde angenommen, 
daB es sich um Stromschleifen in iibererregbaren Muskeln handelt. Nach 
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manchen ist es ein echter Pathologischer Reflex. Die einfachste 
Erklarung ist aber wohl die, daB regenerierende Nervenfasern in falsche 
Bahnen, auswachsen (s. 1): 

Die funktionelle Restitution auBert sich naturgemaB im all- 
mahlichen Wiedererscheinen der Wirkung einzelner Muskeln oder Muskel- 
gruppen. Fine typische Reihenfolge, wie sie z. B. beim Nervus radialis festgestellt 
ist, ist hier nicht bekannt. Zunachst sind die Bewegungen noch kraftlos, der 
AugenschluB partiell, oder er ist auch wohl vollkommen (durch Erschlaffung 
des Levator palpebrae unterstiitzt), aber nicht so fest wie an der gesunden 


Fig. 76. 


Sekundare Contractur nach linksseitiger Facialislahmung (nach Stewart), In der Ruhe Me 

scheint die gesunde Bee ea ee aes pieiipaler Bewegung erkennt man d 
Seite; beim Backenaufblasen versagt der Mundschlu8 rascher als an der 
Gegenseite, die kranke Lippenhalfte halt Gegenstande nicht fest. Besonders 
bei den mimischen Bewegungen zeigt sich der Unterschied: die in der Ruhe 
anscheinend gleich tiefen Nasolabialfurchen zeigen beim Lachen deutlichen 
Unterschied. Man mu8B dabei nur wieder eine angeborne Asymmetrie (s. u.) 
ausschlieBen. Die Verbindung der Funktionspriifung mit der gerade hier sehr 
auischluBreichen elektrischen Priifung 1aBt in der Regel weder am Vorhanden- 
sein noch am Stadium der Lahmung einen Zweifel. ie 
Haufige Residuen nicht vollig geheilter Lahmungen des Facialis 
bilden: 1. sekundare Contracturen, 2. Zuckungen, 3. Mit- 
bewegungen. Langer dauernde Gesichtslahmungen, | manchmal auch 
schon solche von nicht mehr als 3—4monatiger Dauer hinterlassen im er- 
krankten Gebiete Contracturen, die so stark werden konnen, dab beim 
ersten Blick auf das ruhende Gesicht die gesunde Seite als die schwachere 
erscheint (Fig. 76). Die Bewegung, insbesondere die mimische, enthiillt 
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den wahren Sachverhalt. Am auffallendsten ist oft die Differenz in der Tiefe 
der Nasolabial- und Mundwinkelfurche, aber auch die Furchen am Kinn, an 
der Nase und am Augenwinkel zeigen eine Vertiefung. An der Wange, 
den Augenbrauen und der Stirn ist sie nach Pitres und Abadie selten. 
Dazu kommt das spontane, oft auch dem Patienten sehr lastige, haufige Auf- 
treten von klonischen Muskelzuckungen, 4ahnlich dem im Er- 
miidungszustande und bei Neurasthenikern vorkommenden ,,Augenzucken“, 
einem klonischen Krampf des Orbicularis oculi. Sie befallen bald diese, bald 
jene Muskelgruppe und gehen bei manchen wie dauerndes Wetterleuchten uber 
das Gesicht. Das dritte sind Mitbewegungen: bei LidschluB hebt sich 
gleichzeitig der Mundwinkel, bei Mundspitzen schlieBt sich auch das Auge 
oder treten Langsrunzeln an der Nasenwurzel auf u. s. w. Mitunter kann 
die Einzelbewegung iiberhaupt ohne gleichzeitige Mitbewegung eines anderen 
Muskels nicht ausgefiihrt werden. Die Ursache fiir diese Erscheinungen ist 
nach den Alteren Anschauungen (Hitzig, Gowers, E. Remak, Jacobi) ein 
Reizzustand im Kerngebiet, hervorgerufen durch die peripherische Ver- 
letzung: er fithrt zur Contractur, bringt durch gesteigerte Reflexerreg- 
barkeit Zuckungen und durch Ubergreifen der Bewegungsimpulse auf andere 
leicht erregbare Zellen Mitbewegungen hervor. Bernhardt und in gleicher 
Weise Lipschiitz haben spater im Gegensatz dazu die Contracturen auf einen 
peripheren Vorgang, namlich auf Schrumpfung der degenerierten Muskeln 
zurtickgefiihrt, die sich bei Wiederkehr des Muskeltonus in stérender Weise 
geltend macht. Die Mitbewegungen — und als solche, die mit dem Lidschlag 
einhergehen, kénnen auch die klonischen Zuckungen angesehen werden — 
cerklart Lipschiitz daraus, daB die bei der Regeneration auswachsenden 
Nervenfasern nur zum Teil in die zugehérigen, zum Teil aber in andere 
Muskeln gelangen, so da8 bei der Innervation eines Muskels oft fremde Be- 
wegungen hinzutreten. Mir erscheinen diese neueren Erklarungsversuche um 
so zutreffender gegeniiber den Alteren, als sie auch in ungezwungener Weise 
die oben erwahnte Tatsache erklaren, da bei elektrischer Reizung gelahmter 
Muskeln mitunter andere mitzucken. Ghilarduccis Hypothese, daB — Ahnlich 
wie bei den Pyramidenbahnerkrankungen nach der Wernicke-Mannschen 
Theorie — nur diejenigen Muskeln in Contractur geraten, deren Antagonisten 
gelahmt sind, trifft fiir manche peripherischen Lahmungen, z. B. fiir die 
Ulnarislahmung, eher zu als fiir die des Facialis, fiir deren Erklarung sie 
vollig unzureichend ist. 

Die Frage, warum gerade das Gebiet des Facialis und nur dieses Sitz 
sekundarer Contractur ist, kann am einfachsten aus der Tatsache beantwortet 
werden, daB die Gesichtsmuskeln Hautmuskeln sind, und daf8 deren 
Schrumpfung sich naturgemAB viel leichter in Difformitat ausdriickt als die 
der Skeletmuskeln, bei deren Gré8e iiberdies auch eine gewisse Umfangsver- 
ringerung weniger auffallig wird. Das hei®t mit anderen Worten: es moégen 
a l lerorts sekundare Contracturen auitreten; sie entgehen nur anderwarts 
leicht der Wahrnehmung. Ahnliches gilt fiir die Mitbewegungen: die schwerer 
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beweglichen Skeletmuskeln kénnen durch die vereinzelten abirrenden Reize 
nicht so leicht in Funktion gesetzt werden wie die kleinen mimischen Muskeln, 
oder wir iibersehen eben diese Nebenwirkungen bei jenen leichter. 

Auf eine gerade nach den Gesichtslahmungen nicht selten zuriickbleibende 
eigenartige Bewegungsstérung, die metaparal ytische Akinesie ist 
oben (S. 111) schon aufmerksam gemacht worden. Sie besteht darin, daB trotz 
erhaltener elektrischer Erregbarkeit die Muskeln oder doch ein groRer Teil 
- von ihnen unbeweglich und anscheinend gelahmt bleiben. Bei unbehandelten 
Fallen tritt sie besonders haufig auf. Der Versuch Bernhardts, auch sie aut 
Grund seiner und der Lipschiitzschen Theorie dadurch zu erklaren, daB die 
Durchilechtung der in falscher Richtung auswachsenden Fasern so grok 
werden kann, daB der Zuckungsreiz sich nach allen Richtungen ausbreitet 
und dadurch nicht ausreicht, um zu einer Bewegung zu fithren, steht in vélligem 
Widerspruch zu allen sonstigen Erfahrungen iiber irradiierende Reize. Nach den 
Untersuchungen von Edinger, Toby Cohn und Sossinka, Oppenheim u. a. ist 
die Erscheinung auf psychische Mechanismen zuriickzufiihren (s. 0.). Auch 
hier liegt die Frage nahe, warum gerade der Gesichtsnerv besonders oft — 
wenn auch ubrigens keineswegs ausschlieBlich — diese Stérung aufweist. Sie 
ist aber noch nicht befriedigend beantwortet worden. Jedenfalls ist der gelegent- 
lich erfolgte Hinweis auf die besondere Stellung des Facialis 
alseines mimischen Nerven, d.h. eines solchen, dessen Muskeln zum 
groBen Teil automatisch-affektiv in Aktion treten, schon darum zur Argumen- 
tation nicht brauchbar, weil 1. auBer dem Facialisgebiet fiir die Mimik noch 
Ausbreitungsgebiete zahlreicher anderer cerebraler und spinaler Nerven in 
Betracht kommen (man denke an die Augenbewegungen, das Schulterzucken, 
die mimischen Bewegungen der Hande, des Rumpfes u. s. w.) und weil 
2. die Facialisbewegungen durchaus nicht lediglich mimischer Art sind, so 
z. B. das Lichtausblasen, der Augenschlu8B beim Visieren, das Erweitern der 
Nasenoffnung bei Atmungsschwierigkeit u. s. w. 

Rezidive kommen gar nicht selten zur Beobachtung, nach Bernhardt 
in 7°/, aller Falle. Nach ihm ist die erstbefallene Seite nicht vom Rezidiv 
bevorzugt, auBer wo es sich um Ohrerkrankungen handelt, andere Autoren 
(Philip, Hiibschmann) behaupten das Gegenteil. Ich selbst habe bei einem 
meiner Patienten zwei Rezidive auf der erstbefallenen Seite beobachtet. Die 
Hypothese, da8 der Grund in einer abnormen Enge des Foramen stylomastoi- 
deum zu suchen sei — die iberhaupt friither gern als Hauptursache bei der 
Entstehung der Gesichtslahmung angesehen wurde — ist dadurch entkraftet, 
daB die Drucktheorie fiir die Genese des Leidens als tiberwunden gelten kann. 
(s. 0.). Immerhin mag ein gewisser sekundarer Einflu8 auch dieses Faktors 
bei der Riickfallneigung mitsprechen. 


d) Diagnose. 
Auf wenigen Gebieten ist die Beachtung der im allgemeinen Teil (S. 102 ff.) 
gegebenen Vorschriften fiir die Unterscheidung zwischen centralen und peri- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 15 
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pherischen Lahmungen wichtiger als bei der Gesichtslahmung. Man muB, 
wenn man nicht grobe Irrtiimer erleben will, bei jedem Fall eine Untersuchung 
des gesamten Koérpers vornehmen. Abgesehen davon, daB man sonst 
oft nicht erkennen kann, ob die Gesichtslahmung auf Erkrankung der centralen 
oder der peripherischen Neurone zuriickzufiihren ist, wiirde auch der Nach- 
weis der unzweifelhaft peripherischen Natur, z. B. mittels der elektrischen 
Priifung, nicht einen nuclearen oder multiple Herde auszuschlieBen oder einen 
Tumor der Hirnbasis als solchen zu erkennen gestatten. 

Im allgemeinen ist es wohl richtig, daB bei centralen Lahmungen 
oder Paresen im Facialisgebiet der obere Ast in der Regel frei, also die Stirn- 
bewegungen und der AugenschluB, die eine doppelseitige Rindeninnervation 
haben, verschont bleiben, daB haufig eine Zungenparese auf der gleichen Seite 
und noch haufiger eine halbseitige (hemiplegische) spastische Parese der 
Extremitaten oder wenigstens des Arms damit verbunden ist, und da vor allem 
die elektrische Reaktion normal bleibt oder mindestens keine EaR autweist. 
Auch pflegt die Bewegungsstorung nicht so intensiv zu sein und geht nur selten 
iiber den Grad der Parese hinaus. Aber schon Bernhardt hat auf die Un- 
zuverlassigkeit der meisten dieser Differentialdiagnostica hingewiesen. Er 
erinnert an die zweifellos cerebralen Falle mit Beteiligung des oberen Facialis 
(Samt, Coingt, Goldammer, v. Bergmann, Mill, Pugliese und Mita, Revilliod 
u. Ss. w.) oder sogar mit ausschlieBlichem Befallensein gerade der oberen 
Partien (Huguenin), anderseits an die unzweifelhaft peripherischen mit 
relativem oder volligem Verschontbleiben des Stirn-Augenteils und an die 
Falle von Mann und Toby Cohn, in denen speziell der Orbicularis oculi er- 
halten war (s. 0.). Die Mitbeteiligung der Zungenhalite fehlt bei centralen 
Gesichtslahmungen sehr haufig gleich von Anfang an oder gleicht sich doch 
rasch wieder aus, und die Zeichen der Pyramidenlasion am Rumpf und den 
Extremitaten kénnen — namentlich wenn der Herd im Facialcentrum liegt, 
was freilich nicht itbermaBig haufig ist — ganz schwach sein oder fehlen. 

Da8 die genannten Zeichen trotzdem ihre groBe diagnostische Bedeutung 
behalten, ist nicht zu bestreiten. Falle mit alleiniger Beteiligung des so- 
genannten ,,.Mundfacialis“ sind immer centralen Sitzes verdachtig, und 
die Auffindung des geringsten Pyramidenbahn-Symptoms (s. 0. S. 102 ff.) 
bestarkt diesen Verdacht erheblich. Umgekehrt ist eine akut einsetzende 
isolierte Lahmung des gesamten Facialis wahrscheinlich peripherischen Ur- 
sprungs. Auch die Tatsache, daB centrale Herde oft Parese, peripherische 
Paralyse der Nerven herbeifiithren, ist der Beachtung wohl wert. Wichtig ist 
ferner die Beriicksichtigung der Tatsache, daB bei gewissen centralen Lasionen 
der Facialisbahn, namlich infolge von Thalamusherden (Nothnagel), die 
mimischen Bewegungen im Gesicht gestort sind, wahrend die will- 
kirlichen ganz oder teilweise intakt sind. Wir wissen aus den neuesten 
Forschungen im Anschlu8 an die Wilsonschen Untersuchungen sowie iiber 
die epidemische Encephalitis und die Paralysis agitans, daB auch bei diesen 
Erkrankungen die mimischen Bewegungen im Gesicht — u. zw. hier meistens 
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doppelseitig — auigehoben oder vermindert sind. Naher kann hier auf diese 
Frage nicht eingegangen werden. Es sei nur daraut hingewiesen, daB bei der 
Lasion des peripherischen Abschnitts diese Differenzierung in automatische 
und Willkiirbewegung nicht beobachtet wird. 

DaB der elektrische Nachweis der Entartung den Sitz des Herdes 
im Gebiete der peripherischen Bahn beweist, bedarf nicht mehr der Be- 
grindung. Es ist richtig, daB leichte peripherische Falle ohne EaR ver- 
laufen (s. 0.), aber nach 2 Wochen spatestens muB sich ein etwaiger Zweitel 
auf diesem Wege klaren. Damit ist freilich noch nichts dariiber gesagt, ob der 
Nerv im Pons, an der Basis oder in seinem peripheren Verlauf bzw. an welcher 
Stelle des letzteren, getroffen ist. Auf die Diagnose der pontilen Lahmungen 
kann hier nicht naher eingegangen werden; es sei nur daran erinnert, daB, 
wenn ein Briickenherd den austretenden Facialis und die benachbarten 
Pyramidenbahnen umfaf8t, das Bild der ,gekreuzten* Facialis- 
lahmung (Millard-Gubler), namlich Gesichtslahmung _ peripherischen 
(degenerativen) Charakters an der Herdseite und Hemiplegie der Gegenseite, 
entstehen kann; solche Falle werden bei Ponsblutungen und auch nach Ence- 
phalitis im Kindesalter (Oppenheim) nicht selten beobachtet. Die nuclearen 
Lasionen des Gesichtsnerven kommen, wie oben gesagt wurde, am haufigsten 
— abgesehen von Lues — bei Heine-Medinscher Krankheit, seltener auch 
wohl beiepidemischer Encephalitis vor. Man erkennt diese Falle 
im Anfang in der Regel nicht, wo nicht ausgesprochene Epidemien herrschen 
und woméglich in der Umgebung des Patienten Erkrankungen vorgekommen 
sind. Man muB, wenn man sicher gehen will, auf die Mitbeteiligung benach- 
barter Nervenkerne, namentlich derer des Quintus, des Abducens und des 
Acusticus, achten. Nach Abklingen der akuten Zeichen priife man besonders, 
ob das gesamte Nervengebiet Lahmungen zeigt oder ob Muskelgruppen 
verschont bleiben und etwa auBerdem noch eine andere Strung — Sensibili- 
tatsstérung oder Abducensparese u. s. w. — sich findet. Auch der elektrische 
Befund ist mitunter zu verwerten, insbesondere unterstiitzt der Nachweis der 
malignen Formder partiellen EaR (s. S. 107 und S. 137) den 
Verdacht nuclearer Lokalisation in hohem Grade. 

Bei Tumoren der hinteren Schadelgrube (Kleinhirn und Kleinhirnbriicken- 
winkel) fand Lasarew eine Dissoziation der Bewegungsstérung derart, daf, 
wahrend der untere Abschnitt des Nerven Parese zeigte, im oberen gleichzeitig 
Funktionssteigerung zu bemerken war. Inwieweit dieses Symptom lokal- 
diagnostisch zu verwerten ist, mu8 die Zukunft lehren. 

Wahrend ein basaler Herd sich in der groBen Mehrzahl der Falle 
durch Mitbeteiligung anderer Hirnnerven, vor allem des Nervus acusticus, 
oder anderer benachbarten Hirnpartien (Ndheres s. bei Kleinhirnbriicken- 
winkeltumor) zu erkennen gibt, wenn nicht die Anamnese — z. B. Basistraktur 
— ohne weiteres darauf hinweist, macht die topische Diagnostik 
innerhalb des peripherwarts gelegenen Nerven- 


abschnitts Schwierigkeit. Erb hat frither auf Grund des damaligen Wissens 
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eine eingehende Methodik der Lokalisation auf diesem Nervenabschnitt aus- 
gearbeitet. Er benutzte als Lokaldiagnostica die Symptome, die auf Ver- 
schonung oder Beteiligung der abgehenden Aste des Nerven in den verschie- 
denen Verlaufshéhen hinweisen: die Gaumensegellahmung, die Stérung der 
Tranensekretion, die Hyperakusis, die Geschmacksstérung und die Anomalien 
der Speichelsekretion. Nach unseren gegenwartigen, iibrigens keineswegs abge- 
schlossenen Kenntnissen sind, wie aus den Ausfithrungen S. 215 f. hervorgeht, 
diese Einzelzeichen darum nicht mehr als véllig zuverlassige lokalisatorische 
Hilfsmittel anzusehen, weil wir iiber den Verlauf der betreffenden Bahnen zum 
Teil nichts Genaueres wissen, zum anderen Teil jetzt annehmen, daB sie zum 
Facialis, wie besonders die Bahnen fiir die Gaumensegelversorgung, gar keine 
Beziehung haben. Immerhin (s. Fig. 77) muB bei Geschmacksanomalie im 
vorderen Zungenabschnitt, die mit Gesichtslahmung verbunden ist, an Be- 
teiligung der Strecke des Nerven zwischen Knie und Chordaabgang, bei 
gleichzeitiger Hyperakusie an Lasion des dem Knie benachbarten Abschnitts 
der gleichen Strecke (vor der Stapediusabzweigung) gedacht werden, 
wahrend bei Fehlen dieser und irgendwelcher anderen charakteristischen 
Zeichen, insbesondere der Acusticusbeteiligung (s. 0.), in der Regel der Nerv 
in seinem Verlauf auBerhalb des Gehdrgangs betroffen ist. Aufgehobene 
Tranensekretion in Verbindung mit Facialislahmung spricht fiir Erkrankung 
der Strecke zwischen innerem Gehérgang und Knie. 

Eine besondere Aufmerksamkeit in bezug auf die topische Diagnostik 
erfordern doppelseitige Gesichtslahmungen. DaB sie peri- 
pherisch sein k 6 n nen, ist oben schon erwahnt. Es bedarf aber, um im Einzel- 
falle diese Annahme zu rechtiertigen, entweder einer eindeutigen Anamnese 
oder des Nachweises elektrischer Veranderungen. Im anderen Falle wird immer 
mit der Mdglichkeit centraler Entstehung zu rechnen sein. Die doppelseitige 
Parese macht das Gesicht ,,maskenartig“ und kommt sowohl bei den bulbaren 
und pseudobulbaren Krankheitsbildern vor als auch bei den extrapyramidalen 
Bewegungsstérungen der Paralysis agitans, der Encephalitis epidemica u.s. w. 
(s. 0.). Auch die My asthenie (s. 0.) zeigt sehr oft dieses Maskengesicht 
und mu8 deshalb durch funktionelle und elektrische Ermiidbarkeitspriifung 
ausgeschlossen werden. . 

Was die hysterischen Gesichtslahmungen betrifft, so ist zuerst, wo 
es sich nicht, wie in der Mehrzahl, um einseitige Affektion handelt, darauf 
zu achten, ob nicht die Innervationsdifferenz zwischen den beiden Gesichts- 
halften durch hysterischen S pasmus der anscheinend gesunden 
Seite erzeugt wird: im Gegensatz zu organischen — posthemiplegischen oder 
idiopathischen — Spasmen handelt es sich beim hysterischen um den Sog. 
Hemispasmus glosso-labialis: die Nasen- und Mundmuskulatur der kranken 
Seite zeigt die Contractur, und die Zunge weicht nach der gleichen Seite 
ab. Der obere Facialis ist frei, weil die aktive Trennung der gewéhnlich 
doppelseitigen Stirn- und AugenschlieBmuskel-Innervation zu gunsten einer 
Seite fiir die meisten Menschen zu schwierig ist (Lewandowsky). Der gleiche 
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»psychogene“ Mechanismus verursacht das Freibleiben der Stirn- und 
AugenschlieSmuskulatur bei der hysterischen LAhmun g. Dazu kommt das 
Fehlen elektrischer Veranderungen, funktionelle Atypien — wie z. B. Aus- 
blasen des Lichts an der gesunden Seite (s. 0.) oder gleichzeitige Lahmung 
und Contractur — sowie das Hinzutreten von Sensibilitatsstérungen, die ent- 
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weder die ganze Gesichtshalfte oder die ganze Kérperhalfte (Oppenheim) 
betreffen kénnen, endlich die Anamnese und der psychische Habitus des 
Patienten, um die Diagnose gewoéhnlich zu erméglichen (Brigquet, Charcot, 
Remak, Kénig, Rothmann, Ziehen, Lewandowsky, Sachs, Gilles de la Tourette). 
Nach Marguliés und Elschnig fehlt bei der hysterischen Lahmung das Bell- 
sche Phanomen, es kann aber auch, wie Pichler neuerdings feststellt, bei 
organischer Lahmung fehlen. Im ganzen ist die psychogene Gesichtslahmung 
nach meiner Erfahrung selten, der Spasmus etwas hautiger. 
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Eine Verwechslung von Gesichtslahmung mit Hemiatrophia 
faciei, einer Erkrankung, deren Wesen noch strittig ist — Cassirer faBt 
sie als eine im Trigeminusgebiet sich lokalisierende Sklerodermie auf — kann 
wohl nur bei oberflachlicher Untersuchung vorkommen: die Hautveranderungen, 
die Knochen- und Knorpelatrophien, die erhaltene Funktion und elektrische 
Erregbarkeit im Facialisgebiet, vor allem auch die allmahliche Entwicklung 
miissen den Weg finden lassen. 

Endlich sei noch einmal daran erinnert, daB angeborene Asymmetrie 
des SchAadels leicht Facialisparese einer Seite vortauschen kann. Bekannt- 
lich besteht eine solche Asymmetrie bei der Mehrzahl der Normalen (C. Hasse 
u.a.); man erfahrt das, sobald man wohlbekannte Gesichter im Spiegel be- 
trachtet (das eigene kennt man ja, wenn man nicht spezielle Spiegelsysteme 
beniitzt, lediglich im Spiegelbild). Bei Neuropathen und anderen Personen 
kann die Ungleichheit so groB sein, daB, wie Liepmann nachgewiesen hat, die 
beiden Gesichtshalften wie von zwei verschiedenen Individuen herriihrend er- 
scheinen kénnen. Die namentlich in der Ruhehaltung nicht seltene scheinbare 
Facialisdifferenz wird als Asymmetrie entlarvt, wenn man 1. Bewegungen 
ausfihren 1a8t, und wenn ‘man 2. die Unterschiede am Skelet, den Héhestand 
der Augenbrauen, die Weite der Lidspalte und der Pupillen, die Breite der 
Gesichishalften, die Kieferbildung, die OhrgréBe u. s. w. beachtet. Aber es ist 
gut, wenn man sich gewohnt, bei jedem Pareseverdacht auch daran zu denken. 


e) Therapie. 

Den im allgemeinen Teil gegebenen therapeutischen Anweisungen ist 
hier nur einiges anzufiigen. DaB man da, wo kausale Behandlung méglich ist, 
zunachst mit dieser zu beginnen hat, bedarf keiner Betonung. Das gilt vor allem 
fir die sy philitische Atiologie, aber auch fiir die otogenen, tuber- 
kulédsen und auf Tumoren zuriickzutfiihrenden Erkrankungen. 

Die Behandlung der Gesichtslahmungen, insbesondere der sog. rheumati- 
schen, mit Blutentziehungen auf dem Warzenfortsatze, durch Schrépfképfe, 
Blutegel u. s. w. wird jetzt kaum noch gemacht, ebenso die fiir die gleichen 
Falle empfohlene Anwendung der Antipyretica. Héchstens kann bei den 
initialen Schmerzen Pyramidon, Chinin, Aconitin, Aspirin oder ein Ahnliches 
Praparat, auch die zahlreichen Kombinationen, wie Gelonida antineuralgica, 
verordnet werden. Jodpraparate werden von manchen gern, besonders im 
irischen Stadium, angewendet; ihr Nutzen ist fraglich, noch fraglicher oder 
eigentlich nicht mehr fraglich der des Strychnins. 

Wenngleich leichte Lahmungen auch ohne Behandlung heilen und bei 
schweren Fallen jede Therapie nutzlos ist, ist die elektrische Behand- 
lung doch in jedem Falle von peripherischer Gesichtslahmung angezeigt. 
Mindestens ist eine Abkiirzung der Heilungsdauer und das Ausbleiben meta- 
paralytischer Akinesie oder Hypokinesie davon zu erhoffen. Die Methodik ist 
oben (S. 183 ff.) besprochen worden. Das Wichtigste ist nach meinen Erfahrun- 
gen das méglichst haufige Auslésen von Contractionen in den willkiirlich und 
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mimisch nicht innervierbaren Muskeln. Bei erhaltener faradischer Erregbarkeit 
ist der Induktionssirom, der kraftigere und langer anhaltende Zuckungen 
erzeugt, zu bevorzugen; bei kompletter oder hochgradiger partieller EaR tritt 
der galvanische Strom an seine Stelle. Ich hatte haufig den Eindruck — mehr 
als ,,Eindruck“ kann es naturgemaB nicht sein — daB bei Patienten, die von 
Anfang an besonders intensiv sich der Elektrotherapie und Ubungsbehand- 
lung unterzogen, die Lahmungen rascher verliefen als bei lassigen Personen. 
Deshalb verwerfe ich auch unbedingt die iibliche mehrtagige bis mehrwochige 
Wartezeit, sondern beginne unmittelbar nach Auftreten des Leidens mit der 
Elektrisation. Nur schone ich den Nervenstamm selbst und seine Hauptaste 
eine Zeitlang, etwa eine Woche, wenn ein neuritischer ProzeB sicher oder zu 
vermuten ist, also auch bei den rheumatischen Fallen. 

Ubungsbehandlung bzw. aktive Gymnastik ist vorzunehmen, wo 
ein Rest von aktiver Beweglichkeit sich zeigt, also in der Restitution, woméglich 
auch im Anfang. Man ist mitunter erstaunt, im Anfangsstadium an einer 
scheinbar véllig bewegungslosen Gesichtshalfte noch Innervationsreste auf- 
zufinden, wenn Energie und eine gewisse, leider nicht haufige mimische Ge- 
schicklichkeit sich vereinigen. Man mu8 versuchen, dem Patienten vor dem 
Spiegel, eventuell mit Unterstiitzung durch die elektrische Reizung, die 
Wirkung der einzelnen Muskeln zu zeigen. Dabei spahe man scharf nach 
jeder noch so kleinen Willkiirbewegung aus und halte sie fest. Aktive Ubung, 
gerade in der ersten Zeit der Lahmung oder im Beginn der Regenerations- 
periode taglich mehrmals ausgefiihrt, ist der wertvollste Heilfaktor. — Die 
Methode von Short, zur Ubung der sich erholenden Muskeln einen kleinen 
silbernen Haken in den Mundwinkel zu legen, mittels elastischer Schnur zuimn 
Ohr zu fiihren und durch Anspannung der Schnur die Muskeln einzeln zur 
Contraction zu bringen, ist ebenso unzulanglich wie die ganz ahnlichen 
neuesten Versuche von Ombrédanne und Sicard: sie iibt immer nur einige 
wenige Muskelgruppen, u. zw. nur solche, die schon in Regeneration begriffen 
und in der Regel dann auch ohne diese Kunstgriffe der elektrischen und 
aktiven Gymnastik unschwer zuganglich sind. Awerbach verwendet Heft- 
pilastertreifen, um die ,,gegen die Schwere arbeitenden“ und darum am 
schwersten restituierbaren Musculi frontalis und zygomaticus zu entlasten 
und vor iibermaBiger Dehnung zu schiitzen. Ich kann nach meiner Erfahrung 
nicht sagen, daB die beiden genannten Muskeln die am schwersten restituier- 
baren sind. — Man kann iibrigens auch passive Bewegungen ausfihren, am 
besten in Verbindung mit der Massage. Die letztere ist nur ein verhaltnis- 
maBig unwichtiges Unterstiitzungsmittel bei der Behandlung der Gesichts- 
muskeln. Wichtiger wird sie erst im Stadium drohender oder bereits beginnen- 
der Contracturbildung. Dort miissen Dehnungen der Muskeln vorgenommen 
werden. Daritber s. S. 193; Naheres in meinem Buche tber ,mechanische 
Behandlungen der Nervenkrankheiten“ (1912). 

Die operative Behandlung unheilbarer Facialislahmungen gipfelte bis vor 
wenigen Jahren in den Versuchen Kennedys wu. a. nach Empfehlungen von 


139 Toby Cohn. 


Faure und Furet und den Tierexperimenten von Manasse u. a. den Nervus 
accessorius auf den Facialis zu pfropfen. Ich habe eine so operierte 
Patientin Glucks gesehen, die bei allen Gesichtsbewegungen die Schulter mit- 
heben muBte, und Ballance erzahlt von einer Kranken (zit. nach Lehmann), 
die nach Accessorius-Facialispfropfung den Schirm nicht in der rechten Hand 
halten konnte, weil sonst derartige Grimassen auftraten, daB unliebsame MiB- 
verstandnisse die Folge waren. Gegenwartig ist man ganz von der Benutzung 
des Accessorius abgekommen, und in der Tat sind die Erfolge der Pfropfung 
des Hypoglossus (Davidson, Taylor, Wrede, Tilmanns, Ballance, 
W. Th. Schmidt u. a.) erheblich giinstiger und um so ermutigender, als die 
Bewegungsausfalle im Gebiete der Zungenhalfte, die danach zuriickbleiben, 
bedeutungslos sind (A.Gibson). Nach den neuesten Leichenversuchen von 
de Paiva Meira miiBte der Versuch gemacht werden, zur Vermeidung der 
Zungenatrophie bei der Hypoglossus-Facialis-Anastomose den peripheren 
Hypoglossusstumpf mit dem Ramus descendens hypoglossi der Gegenseite zu 
verbinden. Uber die Technik ist die chirurgische Literatur, insbesondere die 
Arbeit Wredes nachzulesen. 

Haberland pilanzt den Hypoglossus direkt in die Gesichtsmuskeln, wobei 
er aber nur die Mundwinkelmuskulatur allein beriicksichtigt. In Abhnlicher 
Richtung bewegen sich die myoplastischen Operationen: Lexer 
ersetzt den Orbicularis oris durch den Masseter, den Orbicularis oculi durch 
den Temporalis, Fenwick fiihrt den Temporalis, in 2 Lappen gespalten, zum 
Mund- und Augenwinkel. Ahnlich verfahren Jonescu und W. Lehmann, 
wahrend andere Autoren den Digastricus (Jianw) oder den Kopinicker 
(Gornoiu, Hildebrand) verwenden. Stein, Burk und Kuhnt machen kosmetische 
Fascienimplantationen zur Hebung des Mundwinkels und zur Beseitigung des 
Lagophthalmus. Der Vorschlag von Leriche, zur Beseitigung des Lagophthalmus 
und des Augentranens den Sympathicus zu durchschneiden, diirfte wohl kaum 
oft befolgt werden. 

Fine N aht des Facialis ist nur selten méglich, zumal da der Stamm sich 
nach kurzem Verlauf in seine Aste gabelt, ist aber wiederholt, auch im letzten 


Kriege, ausgefiihrt worden (Sydenham, Neugebauer u. a.). Im iibrigen s.. den 
allgemeinen Teil. 


3. Die Lahmung der Nervi glossopharyngeus und vagus. 

Der Nervus glossopharyngeus versorgt das hintere Zungendrittel gewohn- 
lich, wenn auch nicht konstant (s. S. 207) mit Geschmacksfasern, auBerdem 
ist er an der sensiblen Versorgung der Gaumenbogen, des Rachens, der Tube 
und der Paukenhdhle sowie an der motorischen des Musculus constrictor 
pharyngis medius und des Musculus stylopharyngeus beteiligt. Uber Ver- 
bindungen — teils direkte, teils mittels des Ganglion petrosum — mit den 
Nervi trigeminus, facialis und vagus sowie mit dem Nervus sympathicus s. die 
anatomischen Lehrbiicher. Isolierte Lahmung ist bisher nicht beobachtet 
worden. Er erkrankt nur in Verbindung mit anderen Hirnnerven oder Hirn- 
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gebieten, aber auch da bleibt die Mitbeteiligung seiner peripheren Bahn — ab- 
gesehen von den Bulbarkrankheiten — eine Seltenheit. 

Der Nervus vagus versorgt bis auf einen kleinen sensiblen Ast innere 
Organe (s. u.). In den anderen Banden dieses Handbuches ist iiber seine 
Lasion nachzulesen, speziell in Bd. III, S. 273 ff. iiber die Kehlkopflahmungen. 
Hier seien nur einige Punkte zur Erganzung erwahnt. 

Der Vagus gibt motorische Fasern fiir Gaumen und Schlund, Kehlkopf 
und Luftréhren, Speiseréhre und Magendarmkanal, Herz (Hemmungsfasern) 
und viele GefaBe; sensible fiir die Dura, einen Teil des AuBeren Gehdrgangs 
und die Tiefe der Ohrmuschel, Pharynx, Larynx, Trachea, Oesophagus und 
Magen. Von den Gaumenmuskeln hebt der Musculus levator veli palatini das 
Gaumensegel und zieht es etwas nach hinten, doppelseitig wirkend hiltft 
er es quer spannen. Der Musculus tensor veli palatini fixiert das obere Ende 
des Gaumensegels, hilft es dadurch quer spannen und bewegt es etwas nach 
vorn, offnet die Tube. Der Musculus uvulae hebt das Zapfchen, richtet es nach 
‘hinten und verkiirzt es. Der Musculus glossopalatinus zieht bei doppelseitiger 
Wirkung die Arcus glossopalatini herab, spannt sie und nahert sie der Zungen- 
wurzel. Der Musculus pharyngopalatinus nahert (doppelseitig) die Arcus 
einander, indem er sie beinahe gerade streckt, und zieht das Gaumensegel 
herab und nach hinten. — Bei doppelseitiger Lahmung der Gaumensegelmuskeln 
steht in Ruhe und bei Phonation das Gaumensegel unbeweglich und hangt 
herab; die Sprache wird nasal, Laute wie s, z, sch werden schlecht artikuliert, 
beim Trinken kommt ein Teil der Fliissigkeit durch die Nase. Einseitige 
Lahmung erkennt man am Herabhangen der kranken Gaumenseite und der 
Unbeweglichkeit beim Phonieren. Bei doppelseitiger Lahmung der Pharynx- 
muskeln ist das Schlucken, besonders fester Speisen, mehr oder weniger gestért, 
bei einseitiger oft wenig beeintrachtigt. An der Innervation der Schlund- 
muskeln ist vielleicht auch der Ramus internus des Nervus accessorius be- 
teiligt. Leichte Abweichung des Gaumensegels und der Uvula in der Ruhe und 
auch bei der Bewegung kann diagnostisch nicht oder doch nur mit Vorsicht 
verwertet werden, da sie auch bei Gesunden oft vorkommt. Dieelektrische 
Erregung der Schlundmuskeln macht, wenn die Schling- und Wirge- 
reflexe nicht gro® oder durch Andsthesierung ausgeschaltet sind, keine groBe 
Schwierigkeit, ist aber nur summarisch ausfiihrbar. Auch die elektrische 
Isolierung der Gaumenmuskeln — auBer dem Musculus uvulae — ist nur selten 
moglich. Bei Bestreichen der lateralen Kehlkopfpartie und der Fossa carotica 
mit galvanischer Kathode tritt schon bei 3—5 Milliampere ein galvani- 
scher Schluckreflex auf. 

Erkrankungen des Nervus vagus, die zu Lahmung fihren, werden auBer 
den Neuritiden (s. d.), u. zw. sowohl den toxischen — Alkohol, Blei, Arsen, 
Phosphor, Morphium, Atropin — als auch besonders den infektidsen (in erster 
Reihe den diphtherischen), durch Verletzungen des Nerven am Halse, 
durch Schu8, Hieb, Stich und vor allem durch Druck erzeugt. Den alteren 
Fallen von Fearn, Traumann, Bernhadt, Hirsch und Weidner sind im letzten 
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Kriege neue Beobachtungen gefolgt (Reich, Hartel, Hegner, Reznicek u. a.), 
auch solche von intrathorakalen SchuBlasionen. Mehrfach ist durch Opera- 
tionen am Halse, Driisenexstirpationen, Kehlkopfi- und Strumaoperationen, 
Carotisunterbindung u. s. w., der Nerv, namentlich der Recurrens, verletzt 
worden. Bei Strumaoperationen kommen nach den iibereinstimmenden Sta- 
tistiken von Bossart, Palla und Lehmann in ca. 2—2°5°/, Recurrenskahmungen 
vor. Drucklahmungen, ebenfalls wieder vorwiegend den Recurrens 
betreffend, entstehen am haufigsten durch Aneurysmen des Aortenbogens, 
Oesophaguskrebs, Mediastinaltumoren, Driisenerkrankungen, Mitralfehler und 
Pleuraexsudate. 

Durch basale Erkrankungen — specifische u. a. Meningitiden, Tumoren, 
Aneurysmen, Blutungen und Knochenleiden (Caries) — wird der Vagus 
nicht selten und dann in der Regel gemeinsam mit seinen Nachbarn, dem 
Glossopharyngeus und Accessorius, auch wohl mit dem Hypoglossus gelahmt. 
Wistmann, Vernet u. a., namentlich franzdsische Autoren beschrieben gieich- 
zeitige Lahmung des Glossopharyngeus, Vagus und Accessorius infolge von’ 
Trauma oder tuberkuléser Lymphadenitis nahe dem Foramen lacerum. 
Villaret bezeichnet als ,Syndrom des hinteren Retroparotideal- 
raums“ Lasion von Hypoglossus, Sympathicus, Glossopharyngeus, Vagus 
und innerem Accessorius. 

Halbseitige Lahmung des Recurrens, des Gaumensegels, der Zunge und 
der Musculi trapezius und sternocleidomastoideus nennt man nach dem 
ersten Beobachter das Mackenziesche Syndrom; bei Freibleiben der Zunge 
Schmidtsches und bei Verschontsein auch der Accessoriusmuskelgruppe Avellis- 
sches Syndrom (s..a. Bd. III, S. 287f.). — Bei spinalen und bulbaren Leiden aller 
Art finden sich mannigfache Vagusstérungen, insbesondere Recurrenslahmung 
oder Posticuslahmung (Burger), d.h. die isolierte Lahmung des Glottis- 
erweiterers, Musculus cricoarytaenoideus posticus, letztere auch doppelseitig: 
bei Tabes, Syringobulbie, multipler Sklerose und anderen Erkrankungen im 
Riickenmark und im verlangerten Mark. Uber die cerebralen Ursachen von 
Vagussymptomen, tiber die hysterischen Stérungen in seinem Versorgungs- 
gebiet und iiber die sog. Vagotonie kann ebenso wie iiber die Beziehungen 
des Nervus vagus zur Herztatigkeit, zur Atmung und zu den Bauchorganen 
auf andere Stellen dieses Handbuches verwiesen werden. Es sei nur erwahnt, 
daB einseitige Vaguslahmung beim Menschen AuBerst selten zu Pulsverlang- 
Samung oder zu Atemstérung fihrt; doppelseitige kommt, da sie sofort tédlich 
wirkt, nicht zu klinischer Beobachtung. Die Naht des durchschnittenen Nervus 
vagus ist zuerst von Rieder gemacht worden. 


4. Die Lahmung des Nervus accessorius. 


a) Symptomatologie 


Der <Accessorius teilt sich, nachdem er gemeinsam mit dem Glosso- 
pharyngeus und Vagus das Foramen jugulare verlassen hat, in einen inneren 
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und einen auBeren Ast. Wahrend der innere sich mit dem Vagus vereinigt und 
fur die Besprechung an dieser Stelle auBer acht bleibt, versorgt der AuBere 
den Sternocleidomastoideus und den Trapezius. Beide Muskeln, nach den 
meisten Autoren der Trapezius allein, erhalten iibrigens auch noch Fasern von 
den oberen Cervicalnerven; die Cervicalfasern des Trapezius versorgen den 
groBten Teil von dessen oberen Portionen. Es mégen auch _individuelle 
Schwankungen vorkommen; so nimmt Kaiser an, daB nur die mittlere 
Trapeziusportion und auBerdem ein Teil des Sternocleidomastoideus Fasern 
der Cervicalnerven erhalten. Es herrscht aber jedenfalls insofern eine gewisse 
Einigkeit in dieser Frage, als sicherlich der Nervus accessorius mindestens 
die Hauptrolle in der Versorgung beider Muskeln spielt. 

Der Musculus sternocleidomastoideus zieht bei doppelseitiger Wirkung 
die Halswirbelsaule und damit den Kopf gerade nach vorn ohne Beugung 
des Hinterhauptgelenks, die hinteren Teile ziehen den Kopf riickwarts; bei 
fixiertem Kopf hebt er Sternum und Clavicula als Atemhilfsmuskel. Einseitig 
wirkend neigt er den Kopf schrag nach vorn und wendet dabei das Gesicht 
nach der Gegenseite. — Der Musculus trapezius zieht das Schulterblatt unter 
Hebung dieses Knochens und besonders seines lateralen Winkels stark riick- 
warts gegen die Wirbelsaule. Die obere Portion allein hebt Schulterblatt und 
Schliisselbein und dreht das erstere mit dem unteren Winkel lateralwarts; bei 
fixiertem Schulterblatt wendet sie das Gesicht nach der Gegenseite und streckt 
den Kopf. Die untere Portion allein zieht das Schulterblatt herab. Die obersten 
Biindel dienen ebenfalls als Atemhilfsmuskel. 

Man sieht und fithlt den Sternocleidomastoideus bei Erheben des Kopfes 
aus der Bettriickenlage oder bei Vorwartsneigen des leicht riickwarts gelegten 
Kopfes gegen Widerstand einer gegen das Kinn driickenden Faust. Bei 
forcierter Inspiration kontrahiert sich die claviculare Portion starker als die 
sternale. Den Musculus trapezius kann man sichtbar und fithlbar machen, 
wenn man nicht zu fette oder zu muskelschwache Personen die Hande hinten 
iiber dem Kopf zusammenlegen und dabei die Ellbogen nach hinten bewegen 
laBt (Fig. 53, S. 115). Die oberen Teile erkennt man von vornher, wenn die 
Versuchsperson bei horizontal gehobenem Arm tief einatmet (Fig. 49, S. 113): 

Bei Lahmung eines Sternocleidomastoideus ist das Kinn nach der kranken 
Seite gedreht und gehoben, der Kopf aber nach der gesunden Seite geneigt. 
Atrophie erkennt man am Fehlen der Muskelkonturen. Bei doppelseitiger 
Lahmung kann der nach hinten gelegte Kopf nur schwer und kraftlos vorwarts 
gebeugt werden; auch sinkt er leicht und besonders bei jeder Ermiidung nach 
hinten. 

Ist der Musculus trapezius gelahmt (Fig. 78), so steht die Schulter tiefer als 
die gesunde, auBerdem ist das Akromion und das akromiale Schliisselbeinende 
nach vorn gesunken, der mediale Schulterblattwinkel steht hdher als der 
laterale und der untere ist medialwarts geriickt (Schaukelstellung 
Duchennes) und etwas abstehend, der mediale Schulterblattrand steht um 
mehrere Zentimeter weiter von der Mittellinie ab als der gesunde. Von vorn 
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her schon erkennt man diese Storung an dem Vorspringen des Schliisselbeins, 
der daraus resultierenden Vertiefung der Schliisselbeingruben und vor allem 
an dem als Buckel aus dem oberen Halskontur vorragenden medialen Schulter- 
blattwinkel; bei doppelseitiger Lahmung auch daran, daB die Brust im ganzen 
durch das Vorsinken der Akromialgegend schmaler erscheint. Je nachdem 
die eine oder die andere Portion erhalten ist, andert sich die falsche-Stellung in 
Einzelheiten. Die Schaukelstellung ist vorwiegend Folge von Lahmung des 
oberen Abschnitts. — Beim Armheben, besonders nach der Seite (Mollier) riickt 
das Schulterblatt nach vorn, hebt sich aber nicht fliigelformig vom Thorax ab 
oder doch nur im untersten Teil; die Schaukelstellung nimmt zu. Alle Be- 
wegungen im Schultergelenk und auch das Schulterzucken sind kraftlos, Last- 
tragen ermiidet mehr und rascher als in der Norm. Adduction des Schulter- 


Fig. 78. 


Doppelseitige Lahmung des Trapezius (bei Dystrophie). 


blatts an die Wirbelsaule gelingt nicht ohne seine gleichzeitige Aufwarts- 
bewegung (Wirkung des Rhomboideus). Bei der erwahnten Stellung mit 
Kreuzen der Hande am Hinterkopf fehlen die Muskelkonturen und treten die 
Umrisse der tieferen Schicht, namentlich des Rhomboideus, zutage. Die 
Schulterblattgruben erscheinen beim Wegfall des Trapezius abnorm vertieft. 

Sensible Fasern fithrt der Accessorius, mindestens der auBere Ast, nicht. 

Lahmung des inneren Accessoriusastes, der — wie erwAhnt — sich sofort 
nach der Teilung mit dem Vagus verbindet, AuBert sich wie die Vagus- 


lahmung (s. 0.) in Stérungen der Funktion von Gaumensegel, Schlund, Kehl- 
kopf und eventuell des Herzens. . 


b) Atiologie 
Verletzungen treffen den Nervus accessorius am haufigsten in der Hals- 
gegend. Driisenoperationen insbesondere haben wiederholt zu seiner Lahmung 
gefiihrt, so z. B. nach Lashey und Clute 12mal unter 46 Fallen von Operation 
tuberkuléser Halsdriisen, ebenso AbsceBeréffnungen und Tumorexstirpationen. 
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Auch die Piropfung des Nerven auf den gelahmten Facialis verursachte in 
einem Falle von Loewy-Hattendor}  statt Besserung im Facialisgebiet eine 
Lahmung des Accessorius. Isolierte SchuBverletzungen sind nach Lehmann 
Seltener als solche in Gemeinschaft mit dem Glossopharyngeus und Vagus. 
Ich selbst sah 5 SchuBverletzungen mit Lahmung im Accessoriusgebiete, 
davon war der Nerv in 3 Fallen allein, in einem mit Trigeminus und 
Facialis und in einem mit dem Plexus brachialis zusammen  1Adiert. 
Kramer sah 26 Falle, davon 8 proximale (an der Schadelbasis), u. zw. 
7 mit gleichzeitigem Betroffensein von anderen Hirnnerven; dabei war 
der Kopfnicker fast immer ausgespart oder nur schwach beteiligt, ebenso 
die akromiale Trapeziusportion; von den iibrigen 18 war 13mal der Nerv 
isoliert befallen, 4mal mit dem Plexus, einmal mit dem Nervus suprascapularis 
zusammen. — Uber das ,,Syndrom des Foramen lacerum“ s. 0. bei ,,Glosso- 
pharyngeus und Vagus“. Reznicek hat einen Aahnlichen Fall beobachtet. Im 
Cervicalmark, wo der Nerv zum Teil bekanntlich seinen Ursprung nimmt, wird 
er mitunter durch Neubildungen oder cariése Knochenleiden und Meningeal- 
erkrankungen gedriickt oder durch Verletzungen mitladiert. Syphilitische Er- 
krankungen des Nerven kénnen sowohl durch Kernbeteiligung, z. B. auch bei 
Syringomyelie und Tabes, oder durch meningeale Prozesse an der Basis bzw. 
im Cervicalteil oder endlich durch Neuritiden erzeugt werden. Auch diphtheri- 
sche und andere Neuritiden befallen ihn. Bei der Dystrophie gehéren die von 
ihm versorgten Muskeln zu den Pradilektionsgruppen. — Angeborene Defekte 
des Trapezius und des Sternocleidomastoideus sind wiederholt beschrieben 
worden (Erb, Eulenburg, Kredel, Bing, Ivecke, Pitsch, Lamm, Bender, Keppeler, 
Sterzing u. a.), sowohl einseitig als doppelseitig, auch mit Defekten in anderen 
Gebieten vereint. Naheres s. bei Bing, Abromeit und Hirschfeld. 


fPeviagiose. Proonose. | tera pie. 

Uber die Diagnose ist dem oben Gesagten und den Ausfithrungen des all- 
gemeinen Teils kaum etwas hinzuzufiigen. Bei Beachtung der eigenartigen 
Haltungs- und Bewegungsanomalien kann die Lahmung nicht leicht tibersehen 
oder verwechselt werden. Die elektrische Priifung unterstiitzt die Diagnose 
gewohnlich in wirksamer Weise. Am Halse achte man auch auf die Flachheit 
der vorderen Halsregion, das sichtbare Vorragen des Sterno- 
claviculargelenks, die gréBere plastische Deutlichkeit der Schilddriise 
und die Schwierigkeit der Kopfhaltung bei doppelseitigen, auf die Kopfschiet- 
heit bei einseitigen Affektionen des Sternocleidomastoideus. Contracturen oder 
Spasmen des Muskels der Gegenseite schlieBt man durch Priifung der passiven 
Beweglichkeit aus. Zur Trennung der Beweglichkeitsdefekte der einzelnen 
Schulterblattmuskeln hat Mollier ein MeBsystem ausgearbeitet, das zur 
Differentialdiagnose der Trapeziuslahmung gegeniiber denen der Nachbar- 
muskeln dienen kann; es ist nach meiner Erfahrung bei Beachtung der oben 
gegebenen Regeln iiberfliissig. — Bei centralen Erkrankungen kommen wohl 
Paresen, aber niemals vollige Lahmungen oder Atrophien im Accessoriusgebiete 
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vor. Diese Tatsache und der Nachweis anderer ,,centraler“ Symptome schiitzt 
vor Verwechslung. — An welcher Stelle seines Verlaufes der Nerv ladiert ist, 
ergibt sich, wenn die Anamnese im Stich 1aBt, aus der Feststellung, ob nur im 
Ausbreitungsgebiet des AuBeren Astes Symptome zu finden sind, oder ob auch 
der innere bzw. andere Hirnnerven, besonders der Vagus oder Glosso- 
pharyngeus oder auch der Hypoglossus, mitbeteiligt sind. Bei Verdacht einer 
Halsmarkerkrankung ist auch auf Sympathicuszeichen zu achten. Rontgen- 
untersuchung kann notwendig und aufschluBreich sein, wenn ein Herd im 
Bereiche der Halswirbel vermutet wird. 

Uber Prognoses. den allgemeinen Teil. Fiir die Therapie kommen 
in schweren, den konservativen Verfahren trotzenden Fallen orthopadische 
und chirurgische Verfahren in Frage. Ein von Gaupp angegebener Sttitz- 
apparat hebt bei Fehlen des Trapezius das Schulterblatt und den ganzen 
Schultergiirtel nach hinten-oben: er besteht aus einem Beckengurt, einer Stahl- 
schiene an dessen Rtickseite, Thoraxpelotten und anknépfbaren Schulterriemen. 
Die Nervennaht wurde von Katzenstein, Gjurgjewic, Lehmann u. a. am Halse 
ausgefiihrt, direkte Implantation des Nerven in den Musculus trapezius von 
Hacker. Zur Muskelplastik verwendete Katzenstein mit gutem Erfolge Teile 
des gegenseitigen Muskels (fiir die obere und Mittelportion) und des gleich- 
seitigen Latissimus (fiir die untere). Hacker benutzte Teile des Levator 
Scapulae und des Deltoideus. Der Hauptzweck aller dieser Verfahren ist die 
Besserung der Armhebung. Wenn das Schultergelenk keine passive Bewegungs- 
behinderung zeigt, kann man auch durch seine bloBe Fixation und Adduction 
an die Wirbelsaule die statischen Verhaltnisse giinstig beeinflussen. Zu diesem 
Zwecke bedient sich Rothschild eines Streifens der Fascia lata, die er am 
medialen Schulterblattwinkel und an Wirbeldornfortsatzen _fixiert. Lange 
wandte statt dessen Seide an. 


5. Die Lahmung des Nervus hypoglossus. 
a) Symptomatologie. 

Der Nervus hypoglossus versorgt sAmtliche Muskeln der Zunge, sein 
Ramus descendens indirekt (namlich mittels der Ansa hypoglossi, welche nicht 
Hypoglossusfasern, sondern Fasern aus Cervicalsegmenten fiihrt) den Musculus 
geniohyoideus, den Musculus omohyoideus und die Musculi sternothyreoideus, 
thyreohyoideus und sternohyoideus. Er ist ein rein motorischer Nerv. 

. Von den eigentlichen Zungenmuskeln streckt der Genioglossus bei doppel- 
seitiger Wirkung die Zunge vor und driickt sie zugleich abwarts, auch ver- 
hindert er das Zuriicksinken der Zunge; einseitig wirkend streckt er die Zunge 
so heraus, daB ihre Spitze nach der Gegenseite zeigt. Die Musculi styloglossus, 
chondroglossus und hyoglossus ziehen die Zunge ritckwarts, wobei der 
Musculus hyoglossus sie zugleich senkt, wahrend der Musculus styloglossus 
die Zungenwurzel hebt; einseitig wirkend ziehen sie die im Munde lagernde 
Zunge nach der gleichen Seite. Die Musculi longitudinales verkiirzen und 
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wolben die Zunge in der Langsrichtung aufwarts, die Musculi transversi in 
der Querrichtung. 

Der Musculus geniohyoideus hebt das Zungenbein und zieht es nach vorn, 
damit hilft er die Zunge vorstrecken. Bei fixiertem Zungenbein zieht er den 
Unterkiefer herab. Der Musculus omohyoideus zieht das Zungenbein bei 
doppelseitiger Wirkung abwarts, bei einseitiger abwarts und nach seiner Seite. 
Der Musculus sternothyreoideus zieht den Schildknorpel, die Musculi thyreo- 
hyoideus und sternohyoideus das Zungenbein herab; vereint ziehen sie den 
ganzen Kehlkopf und das Zungenbein abwarts. 


Durch die Synergie der einzelnen Muskeln an einer oder beiden Halften 
der Zunge kommen die mannigfachen Bewegungskombinationen dieses so 
auBerst beweglichen Organs zu stande. So wird das Vorstrecken der Zunge 
von Genioglossus und Geniohyoideus bewirkt, das Zuriickziehen von Stylo- 
glossus, Chondroglossus und Hyoglossus, das Heben vom Styloglossus (und 
Palatoglossus), das Senken von Genioglossus und Hyoglossus u. s. w. 
Inspektion oder isolierte Palpation der einzelnen Muskeln ist am Lebenden 
nicht méglich. 

Bei Lahmung sinkt die gelahmte Zungenhalfte ein, besonders sobald 
Atrophie eintritt, was oft ziemlich rasch geschieht. Sie wird schlaff, diinn und 
runzelig. Im Munde liegt sie gerade, oder die Spitze weicht nach der gesunden 
Seite ab, was durch Uberwiegen der gesunden Riickwartszieher (Stylo-, 
Chondro- und Hyoglossus) erklart wird und beim Versuch des Riickwarts- 
ziehens infolgedessen noch gesteigert ist. Beim Vorstrecken dagegen weicht 
die Spitze infolge Uberwiegens des gesunden Genioglossus (s. 0.) nach der 
kranken Seite ab. Die Raphe ist nach der kranken Seite konkav (durch Uber- 
wiegen der gesundseitigen Binnenmuskeln). Diese Zeichen sind aber samt und 
sonders weder regelma8ig nachweisbar noch auch in ihrer Deutung véllig 
einwandfrei. Dinkler u. a. fanden die gelahmte Zungenseite hoher und schmaler 
als die gesunde, Westphal und Remak trotz Genioglossuslahmung kein Ab- 
weichen der vorgestreckten Zunge nach der kranken Seite, sondern nach der 
gesunden, oder Fehlen jeder Abweichung; Dinkler sah zwar Abweichen nach 
der kranken Seite, aber Abknickung der Spitze nach der gesunden. Wiederholt 
werden fibrillare Zuckungen als besonders typisches Zeichen beschrieben. Auch 
sekundare Contracturen (s. bei ,,Facialislanmung“) wurden beobachtet. 


Funktionelle Stérungen sind bei peripherischer Hypoglossuslahmung so 
gut wie.gar nicht vorhanden, nur ist das Herausholen von Speiseresten aus 
dem Vestibulum mitunter gestért. Sprache, Schlucken, Speicheln, Kauen us. w. 
zeigen wohl niemals irgendwelche erhebliche Abnormitat, insofern es sich nicht 
um eine — bei peripherischer Lasion nur vereinzelt (Kramer, Beck, Schiiller, 
Maas, Schuster, Schmieden, F. Peyser) beobachtete — Affektion der beider- 
seitigen Nerven handelt, wie sie sich z. B. bei den bulbaren und pseudo- 
bulbaren Erkrankungen haufig findet (s. d.). Bei diesen ist die Sprache beein- 
trachtigt, besonders die Aussprache der Laute t, sch, 1, k, s, Z, 1 (Kramer, 
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Maas), das Kauen, Schlucken und oft das Atmen (durch Zuriicksinken des 
Zungengrundes) behindert, es besteht SpeichelfluB. 

Die Lasion der im Ramus descendens verlaufenden, nicht aus dem Hypo- 
glossus, sondern aus dem Halsmark stammenden Fasern (s. 0.) macht sich 
ebenfalls funktionell nur wenig bemerkbar. Man erkennt sie hochstens an einer 
Abflachung der Muskulatur, die den Schildknorpel bedeckt, sowie am seitlichen 
Abweichen des Kehlkopfs beim Schlucken (Remak, Traumann, Bernhardt). 

Die elektrische Erregung der Zungenmuskeln ist vom Nervus hypoglossus 
am Halse (s. Fig. 60) fast regelmaBig ausfithrbar, auch direkte Reizung der 
oberflachlichen Biindel gelingt gewohnlich, wenn auch nur summarisch, nicht 
isoliert. Die Zungenbeinmuskeln sind indessen in der Regel gut einzeln zu reizen. 
EaR und andere elektrische Veranderungen kénnen in allen Hypoglossus- 
muskeln bei peripherischer Lahmung des Nerven nachgewiesen werden und 
geben dann die bekannten lokaldiagnostischen und prognostischen Hinweise. 
Kramer sah in mehreren Fallen, daB die quere Muskulatur der gelahmten Seite 
ganz gut erregbar war bei totaler EaR in der Langsmuskulatur. Er fiihrt das 
auf Mitversorgung der Quermuskeln von der gesunden Seite her zuriick. 


b) Atiologie. 

Hypoglossuslahmungen, sowohl isolierte als solche in Gemeinschaft mit 
denen von Nachbarnerven, sind nicht gerade extrem selten, auch wenn man 
von den central entstandenen halbseitigen Faciolingualparesen bei Erkrankung 
einer Pyramidenbahn, die sich haufig bei Hemiplegien u. s. w. finden, hier 
ganz absieht. 

SchuB-, Stich- und Schnittverletzungen beschrieben W eir Mitchell, Wéljfler, 
Giiterbock, Bernhardt, Schiiller, Hartel, Traumann, Maas, Rosenthal u. ass 
einige davon waren durch Messerschnitt bei Selbstmordversuchen, andere 
durch Operationen (E. Remak) hervorgerufen. Vereinzelte Kriegsverletzungen 
sahen Rezniéek, Fiirnrohr, Schuster u. a. Kramer beschreibt 17 Falle, darunter 
8 doppelseitige; die meisten zeigten Mitverletzung anderer Nerven. Ich selbst 
beobachtete unter meinem Material eine einzige (isolierte) Hypoglossus- 
lahmung. Durch Druck von Tumoren an der Hirnbasis, Knochencaries u. dgl. 
wird der Nerv entweder allein oder hauliger mit anderen Nerven vereint ge- 
schadigt. Neuritiden sind selten, aber im Anschlu8 an entziindliche Pharynx- 
affektionen mehrfach, unter anderen von Erb, Marina, A, Hoffmann, Frieda 
Lederer, andere — auf alkoholischer Grundlage u. s. w. — von Pastrovich, 
Ascolis u. s. w. beobachtet worden. Hypoglossuslahmung auf angeblich rhe u- 
matischer Grundlage beschrieben Montesano und Gevonzi. Die Falle 
werden aber von Bernhardt auf andere Ursachen zuriickgefihrt. J. Kron 
sah einen Fall, der wahrscheinlich durch Blutung zwischen der Austritts- 
stelle aus der Oblongata und dem Foramen condyloideum zu stande kam. 
Wichtig ist, daB der Nervus hypoglossus bei den FE rkrankungen des 
Atlanto-Occipitalgelenk s, dem er nahe anliegt, oft mitbeteiligt wird. 
So treten Lahmungen ein nach orthopadischer Streckbehandlung (Liischow), 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven u. s. w. 241 


bei Subluxationen des Gelenks (Sawer u. a.), bei Caries der Halswirbel 
(Ricochon, Pierre Marie, Vuipius). Durch Einwirkung stumpfer Gewalt 
auf den Schadel entstanden die Falle von Brasch, Smith und Oskar Fischer. 

Auf die bulbaren Erkrankungen wird an anderen Stellen dieses Hand- 
buchs hingewiesen. Bei Tabes, Syringobulbie und anderen Leiden ist auch der 
Hypoglossus mitbeteiligt, bei der Bulbarparalyse in besonders hohem Grade. 

Angeborene Defekte sind von Schapringer, Heubner, Zappert wu. a. 
(s. Naheres bei H. Vogt) sowie von Mingazzini beobachtet worden. 


c) Therapie. 

In bezug auf Diagnose und Prognose ist auf den allgemeinen Teil und 
die oben gegebenen Anhaltspunkte zu verweisen. Therapeutisch kommt, ab- 
gesehen von den Fallen, in denen eine kausale Therapie méglich ist, also z. B. 
bei Lues, Tumordruck, oder einer — eventuell durch Réntgenstrahlen fest- 
zustellenden — Affektion des Atlas-Epistropheus-Gelenks vorwiegend die 
Elektrotherapie in Betracht. Die Naht des Hypoglossus ist einige Male gemacht 
worden (Woljjler, Rosenthal), aber in ihren Erfolgen nicht zuverlassig. Rosen- 
thal schlagt Accessoriuspfropfung oder Neurotisation der Zungenmuskeln 
durch einen Lappen des Sternocleidomastoideus vor, Lehmann bei Verletzung 
nahe am Zungengrunde Implantation des Nervenstammes in die Zungen- 
muskulatur. 

Il. RUckKenmarksnerven. 
1. Die Lahmung des Nervus phrenicus. 
a) Symptomatologie. 

Der Nervus phrenicus ist der einzige Nerv des Plexus cervicalis, in dessen 
Bereich peripherische Lahmungen mit Sicherheit nachgewiesen sind. Die 
ebenfalls aus dem Halsgeflecht versorgten Nackenmuskeln werden, wenn 
iberhaupt, fast immer nur infolge spinaler Erkrankungen geschadigt, so 
bei progressiver Muskelatrophie, Poliomyelitis, Syringomyelie, Halsmark- 
tumoren, Wirbelcaries. Ob Neuritiden vorkommen, die diese Gruppen befallen, 
ist zweifelhaft. VerhaltnismaBig haufig findet sich Nackenmuskelschwache, die 
das Bild peripherischer Lahmung vortauscht, bei der My asthenie. In einem 
von mir beschriebenen Falle konnte die Patientin den Kopf nicht ohne Hilfe der 
Hande aus der Bettlage erheben, auch sank er leicht nach vorn und konnte nur 
mit einem Ruck riickwarts bewegt werden. Die Stérung ist unschwer zu erkennen. 

Der Nervus phrenicus versorgt die Zwerchfellhalite der gleichen Seite. 
Die Funktion dieses Muskels ist Heben der unteren Rippen und Herabdriicken 
des Bauchinhalts, damit Erweiterung des Thorax. Bei richtiger Lagerung und 
Beleuchtung kann man in den unteren seitlichen Rippenpartien, besonders 
gut der rechten Seite, die Bewegungen der lateralen Zwerchfellabschnitte 
normalerweise als wellenférmig sich bewegenden Schatten sehen: Luittens 
Zwerchfiellphanomen. 

An einer in Fig. 60 bezeichneten Stelle ist der Nervus phrenicus, u. zw. 
bei gleichzeitiger Reizung an beiden Kérperhaltften elektrisch (u. zw. leichter 
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faradisch) erregbar: Vorwolben des Epigastriums und Einstromen der Luft 
mit hérbarem ,-schliirfendem“ Gerausch zeigt das Gelingen der Reizung an. 

Die Lahmungen der Nervi phrenici sind meistens doppelseitig. Man sieht 
dann, wenn die Hilfsatemmuskeln erhalten sind, bei Ruhelage des Patienten, 
also z. B. im Schlafe, in der Regel nur wenig, namlich bei der Einatmung 
Einsinken des Epigastriums und der Hypochondrien durch den Atmospharen- 
druck und darum Thoraxerweiterung, bei der Ausatmung Vorwélbung der 
genannten Partien; die Atemfrequenz ist maBig gesteigert. Schon fur geringe 
Anstrengungen und Auiregungen ist aber die Wirksamkeit der Hilismuskeln 
(Intercostales, Scaleni, Sternocleidomastoidei, Serrati, Pectorales, Levator 
scapulae, Rhomboidei, Bauchmuskeln) nicht ausreichend: es tritt Beschleuni- 
gung der Atemziige, Beklemmungsgefithl, Atemnot ein. Tiefe Atmung ebenso 
wie Husten, Niesen, Auswerfen sind unméglich oder doch sehr erschwert. Das 
Zwerchfellphanomen ist nicht sichtbar. Der Stuhlgang ist durch Schwache 
der Bauchpresse behindert. Die Leber kann abnorm weit nach oben geschoben 
werden. Die elektrische Erregbarkeit ist oft vermindert oder erloschen (Fried- 
berg, Emminghaus, Gerhardt, Eulenburg, Oppenheim). 

Halbseitige Lahmung ist oft schwer zu erkennen. Schréder und Green, 
Moritz u. a. fanden Fehlen des Littenschen Phanomens; auch Skoliosenentwick- 
lung wurde beobachtet. Mittels des ROntgenverfahrens gelingt der 
Nachweis in vielen Fallen (Winterstein u. a.). 


b) Atiologie und Diagnose. 

Verletzungen des Phrenicus am Halse sind selten. Im Falle Wuntersteins 
entstand sie durch Sturz von 2'/,m Hoéhe. Kriegsverletzungen beschrieben 
Giese, Gerhardt, Rothmann, Bauer u. a. Bei Operationen sind einseitige 
Durchschneidungen vorgekommen (Schréder und Green). In einem Falle 
von Oppenheim blieb es zweifelhaft, ob eine Narkosenlahmung (s. 0. 
S. 161) vorlag; die Heilung erfolgte nach wenigen Stunden (zit. nach Bern- 
hardt). Wiederholt wurde Zwerchfellahmung nach der Kuhlenkampjfschen 
Plexusanasthesierung gesehen (Sievers, Stein, Klauser, Brunner). Neuerdings 
wird die Phrenicotomie bei Lungenkrankheiten therapeutisch angewendet 
(Stuertz, Lange). Neubildungen, auch Aneurysmen, kénnen am Halse oder 
innerhalb des Brustraums zu Zwerchiellahmung fiihren, ebenso Frakturen, 
Luxationen, tuberkulése und syphilitische Erkrankungen im Bereiche der oberen 
Halswirbel, u. zw. teils direkt durch Verletzung des Nerven, teils indirekt 
durch Lasion seiner spinalen Ursprungsstatte. Toxische und infektidse Neuri- 
tiden (s. d.) sind die haufigsten Urachen, namentlich diphtherische. Nach 
Mixsell und Giddings ist die Phrenicuslahmung vor allem in denjenigen 
Diphtheriefallen haufig, in denen erst nach dem 3. Krankheitstage Antitoxin 
gegeben worden ist. Sie tritt nach ihnen in 8°/, aller Diphtherielahmungen 
auf, u. zw. in der 5. bis 7. Woche. Eine halbseitige Zwerchfellahmung, die sich 
wenige Monate nach einer Medianus-SchuBverletzung entwickelte, rer oe 
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R. Meifner ; er fithrte sie auf autsteigende Neuritis zuriick. Im Laufe von Pleura- 
und Peritonealerkrankungen kann es zu Zwerchfellahmung kommen, die aber 
dann wohl weniger auf Lasion des Nerven, als auf direkte Schadigung des 
Muskels zuriickzufithren ist. Spinale Erkrankungen, die das 4. (und 3.) Hals- | 
segment mitbeteiligen, lahmen das Zwerchfell ebenfalls, seien sie entziindlichen 
— myelitischen, poliomyelitischen, meningitischen — oder degenerativen Ur- 
sprungs (progressive Muskelatrophie) oder auch durch Neubildungen u. s. w. 
bedingt. Im Verlaufe der Tabes ist die Lahmung sehr selten. Daritber sowie 
ber die bulbaren Atemstérungen vel. die betreffenden Kapitel. 

Fur die Diagnose sind die oben gegebenen Anhaltspunkte so gut wie 
regelmaBig ausreichend. Ein Druckpunkt am Halse, unmittelbar lateral vom 
Seitlichen Rande des Sternocleidomastoideus (Oppenheim) soll die Diagnose 
erleichtern. Er findet sich aber nach meiner Erfahrung bei so vielen Menschen, 
daB man damit nicht viel anfangen kann. — DaB® es h ysterische 
Dyspnoe gibt, sei hier erwahnt. Bei Beachtung der geschilderten Symptome 
und bei Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsbildes wird die Unterschei- 
dung nicht allzu schwierig sein. 


c) Prognose. Therapie. 

Doppelseitige Zwerchfellahmung ist stets eine in hohem Grade leben- 
bedrohende Erkrankung. Wenn auch die Hilfsmuskeln, wie oben gezeigt wurde, 
zunachst als Ersatz fiir das Diaphragma eintreten, so geniigt doch der kleinste 
AnstoB, z. B. eine Erkaitungskrankheit, um den Mechanismus zu stéren und 
Schwere Folgeerscheinungen, in erster Reihe Pneumonie, herbeizufiihren. Nur 
die toxischen und syphilitischen Erkrankungen haben eine etwas bessere 
Prognose, wenn rechtzeitig energische Behandlung eingeleitet wird. Halb- 
seitige Lahmungen bieten nicht so schlechte Aussichten und werden oft iiber- 
wunden; aber auch sie sind immer wegen der Folgen akzidenteller Krank- 
heiten ernst zu nehmen. Bei postdiphtherischen Lahmungen sind plotzliche 
Todesfalle sehr haufig: nach Mixsell und Giddings haben sie 100°/, Mortalitat. 

Die Behandlung muB naturgema8 die Atiologie in allererster Reihe be- 
ricksichtigen; besonders bei spinalen Leiden, bei Wirbelkrankheiten, Neu- 
bildungen, Syphilis, infektidser und toxischer Neuritis ist vor allem das 
Grundleiden zu behandeln. Eine operative Behandlung, z. B. bei SchuB- 
verletzungen, ist, soweit ich sehen kann, bisher niemals vorgeschlagen oder 
versucht worden. Die diphtherische Lahmung kann nach Mixsell und Giddings 
durch rechtzeitige Antitoxinbehandlung (innerhalb der ersten 3 Krankheits- 
tage) verhtitet werden. Henry W. Berg empfiehit Strychnininjektion in den 
6. Intercostalraum und Galvanisation des Sternocleidomastoideus, Borden 
S. Veeder kiinstliche Atmung. 

Ruhiges Verhalten des Kranken ist zur Vermeidung der Atemschwierig- 
keiten erforderlich. Zur Unterstiitzung kann man den faradischen Strom an- 
wenden. Ziemssen, Duchenne, Emminghaus, Wernicke u. a. haben ihn mit 
Erfolg angewendet: man setzt 2 gleichgroBe Elektroden beiderseits auf den 
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Phrenicuspunkt am Halse und reizt mehrmals mit kraftigen Strémen; nach 
einer Pause wiederholt man die Prozedur und verfahrt so mehrere Minuten 
lang. Nach 1—2 Stunden wird eine neue Elektrisation vorgenommen u. s. f. Die 
gleichzeitige Contraction der Nachbarmuskeln ist nicht vermeidlich, aber eher 
niitzlich als schadlich, da sie Auxiliaratemmuskeln sind (Bernhardt). 


2. Die Lahmungen der Schultergiirtelmuskeln (Pars supraclavicularis des Plexus 
brachialis). 

Der obere Teil des Armgeflechts entsendet, abgesehen von einzelnen itr 
unser Thema belanglosen Faden zu verschiedenen Halsmuskeln und dem (fur 
die Lehre von den Lahmungen ebenfalls nicht in Betracht kommenden) Nervus 
subclavius folgende Zweige: 1. den Nervus dorsalis scapulae (C;) 
zum Musculus levator scapulae und den Musculi rhomboidei; 2. den Nervus 
thoracalis longus (C,—C,) zum Musculus serratus anterior; diese 
beiden Nerven zusammen hei®en Nervi thoracales posteriores; 3. die Nervi 
thoracales anteriores (C,—D,) zu den Musculi pectorales maior 
und minor; 4. den Nervus suprascapularis (C, und C,) zu den 
Musculi supraspinatus und infraspinatus; 5. die Nervi subscapulares 
(C,—C,) zu den Musculi subscapularis, teres maior und [Nervus thora- 
codorsalis (C, und C,)] zum Musculus latissimus dorsi; 6. den Nervus 
axillaris (C,—C,) zum Musculus teres minor und Musculus deltoideus. 
Vel. dazu und zum folgenden Fig. 49, 53, 60—63. 

Musculus levator scapulae, desgleichen — nur in starkerem Mafe — die 
Musculi rhomboidei, ziehen das Schulterblatt medial-aufwarts, wahrend der 
untere Winkel medial riickt. Musculus serratus anterior, der gleichsam als eine 
durch den medialen Schulterblattwinkel unterbrochene Fortsetzung der Musculi 
rhomboidei angesehen werden kann, driickt das Schulterblatt an den Thorax 
und zieht unter Hebung des lateralen Winkels die ganze Scapula, besonders 
aber ihren unteren Winkel, lateral und vorwarts. Musculus pectoralis maior 
zieht den Oberarm unter Innenrotation medial und vorwarts, Musculus pecto- 
ralis minor zieht den lateralen Schulterblattwinkel abwarts und vorwarts; bei 
fixierter Scapula hebt er die 2. (oder 3.) bis 5. Rippe. Musculus supraspinatus 
hebt den Oberarm lateral, Musculus infraspinatus rollt ihn auswarts (supiniert 
ihn), Musculus subscapularis rolit ihn einwarts (proniert ihn) und zieht ihn 
medialwarts, Musculus teres maior medial- und riickwarts, Musculus latissimus 
dorsi hat die gleiche Wirkung, nur in starkerem Mafe, er zieht auch das 
Schulterblatt medial-abwarts und driickt dessen unteren Winkel mittels des 
oberen Muskelrandes an den Brustkorb; er hilft bei doppelseitiger Contraction 
die militarische Haltung hervorrufen und ist auBerdem Atemhilfsmuskel. Mus- 
culus teres minor hilft den Arm auswartsrollen, Musculus deltoideus hebt den 
Arm lateralwarts, die vordere seiner drei Portionen gleichzeitig vorwarts, die 
hintere gleichzeitig riickwarts. 

Die Hebung des Schulterblatts bewirken in erster Reihe die mittleren (und 
oberen) Teile des Trapezius, ferner Rhomboidei, Levator scapulae und Serratus 
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anterior. Das Herabziehen des Schulterblatts, das durch die Schwere passiv 
erfolgt, bewirken aktiv Latissimus dorsi, die untere Portion des Trapezius und 
ein Teil der Pectorales. Die Adduction der Scapula an die WirbelsAule machen 
die mittleren und unteren Teile des Trapezius, Rhomboidei (und Levator 
Scapulae) und Teile des Latissimus; die Abduction (Lateral-Vorwartsbewe- 
gung) der Serratus mit Beihilfe eines Teils des Pectoralis maior. Drehung 
der Scapula mit Hebung des lateralen Winkels bewirkt vor allem die obere 
Portion des Trapezius, mit ihm der Serratus anterior, Drehung der Scapula 
mit Senkung des lateralen Winkels bewirken — abgesehen von der Schwere 
des Arms — die Rhomboidei und der Pectoralis minor. Das Andriicken der 
Scapula an den Thorax geschieht durch die Rhomboidei und den Serratus 
anterior. Bei Fehlen eines Teiles der Muskulatur treten immer die Synergisten 
in gewissem Grade als Ersatz ein. 

Laterale Hebung des Arms im Schultergelenk (Abduction) erfoigt in der 
Weise, daB der Deltoideus, besonders seine Mittelportion, vielleicht unter Mit- 
wirkung des Supraspinatus, den Achselwinkel vergréBert, also die eigentliche 
Hebung bewirkt, und daB gleichzeitig (nicht, wie man frither glaubte, 
erst nach Erreichung der Horizontalen) oberer Trapezius und Serratus den 
lateralen Schulterblattwinkel unter Drehung der Scapula heben. Das Heben des 
Arms nach vorn besorgt die vordere und ein Teil der mittleren Portion des Del- 
toideus mit dem Pectoralis minor unter Beihilfe des Coracobrachialis und Biceps 
gleichzeitig mit Scapuladrehung durch den Serratus. Das Heben nach hinten 
wird yom hinteren Deltoideusabschnitt mit dem Latissimus und Teres maior 
unter Beihilfe des Triceps bewirkt. Soll der horizontal-lateral gehobene Arm vor- 
warts geftthrt werden, so tritt wiederum der Serratus als Schulterblattdreher 
und gleichzeitig der Pectoralis maior in Aktion; zur Rickw4rtsfiihrung des 
horizontal erhobenen Armes dient der hintere Deltoideus, wahrend gleichzeitig 
die Scapula durch die Rhomboidei und den Trapezius mit Senkung des 
lateralen Winkels gedreht wird. Das aktive Senken des Arms wird durch 
Pectoralis maior, Latissimus und Teres maior ausgefithrt; auch die Rhomboidei 
wirken durch Drehen der Scapula dabei mit. Die Innenrotation (Pronation) des 
Arms macht der Subscapularis, die AuBenrotation Infraspinatus und Teres 
minor, bei besonderer Anstrengung hilft der Trapezius durch Fixierung der 
Scapula. 


Lahmung des Nervus dorsalis scapulae (Rhomboideus- und Levator-scapulae-Lahmung). 


Sie kommt sehr selten isoliert vor und macht in der Regel nur geringe 
Bewegungsausfalle. Die Falle von jorns und Marcus sind die bekann- 
testen; auch die Kriegsliteratur hat, soweit ich sehen kann, keine neuen 
gebracht. Unter meinen 513 Kriegsfallen war er niemals isoliert betroffen, 
dagegen 4mal mit anderen Nerven zusammen u. zw. bei ausgedehnten 
Lahmungen infolge von Lasion des Plexus brachialis. Im /ornsschen Fale 
stand das Schulterblatt 2 cm héher und sein unterer Winkel i cm weiter 
von der Wirbelsdule entfernt als an der gesunden Seite; der untere Winkel 
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stand etwas fliigelférmig vom Thorax ab. Bei Armbheben:  riickt dieser 
Winkel noch weiter von der Mittellinie ab. Das Hoéherstehen ist auffallend 
und kanm nur daraus erklart werden, daB der Rhomboideus nicht nur, 
wie allgemein angenommen wird, eine unterstiitzende, sondern eine wesent- 
liche Rolle bei der -aktiven Schultersenkung spielt. Vielleicht liegt auch dem 
bei Geburtslahmungen beobachteten Schulterhochstand (Valentin, 
Sprengel, Schubert, S. Weil), itber dessen Genese die Autoren noch im unklaren 
sind, eine Rhomboideuslahmung zu grunde. In einem Falle von Atrophie 
mehrerer Schultergiirtelmuskeln, den ich vor einigen Jahren demonstriert habe, 
fand ich als untriiglichstes Zeichen der Rhomboideusbeteiligung die sichtbare und 
fihlbare Einsenkung des Rhomboideusfeldes zwischen medialem Schulterblatt- 
rande, lateralem Trapeziusrande und oberem Latissimusrande (vgl. Fig. 53) ; 
auch das Fehlen des von den Rhomboidei gebildeten Polsters, iiber das der Tra- 
pezius gespannt ist, war bei Vergleich mit der gesunden Seite deutlich. Derjenige, 
der sich gewohnt hat, bei Normalen den Muskel, der meistens leicht sichtbar 
zu machen ist, zu erkennen, wird das Fehlen gewohnlich beim ersten Anblick 
entdecken. — Das Fehlen des Levator scapulae mu8 durch Palpation und In- 
spektion namentlich bei tiefem Einatmen unter Vorwartsheben des Armes nach- 
weisbar sein, ebenso wie auch die vom Nervus dorsalis scapulae versorgten 
Muskein, die normalerweise elektrisch unschwer erregbar sind, bei EaR die 
charakteristischen Zeichen erkennen lassen miissen. Der Bewegungsausfall ist 
infolge des Eintretens von Ersatzmuskeln, namentiich des Trapezius, unerheb- 
lich. Ist aber der Trapezius ebenfalls beteiligt — wie z. B. oft in den Fallen 
von progressiver Dystrophie — so ist die Hebung der Scapula so gut wie un- 
moglich. — Das fliigelférmige Abstehen des unteren Winkels kann bei oberflach- 
licher Betrachtung eine Serratuslahmung vortduschen. Abgesehen von dem 
Fehlen der iibrigen Zeichen dieser Erkrankung (s. u.), ist nach meiner Er- 
fahrung das beste Unterscheidungsmerkmal, daB bei Vorwartsstrecken des 
Armes das Abstehen vom Thorax sich bei der Rhomboideuslahmung entweder 
ausgleicht oder doch nicht — wie bei der Serratuslahmung — verstarkt (s. auch 
bei Latissimuslahmung). 


Lahmung des Nervus thoracalis longus (Serratuslahmung). 

Sie ist die am haufigsten vorkommende aller Lahmungen der Schultergiirtel- 
muskulatur, vielleicht mit Ausnahme der Axillarislahmung. Meistens ist sie mit 
anderen Lahmungen, mindestens mit denen benachbarter Muskeln kombiniert, 
besonders mit solchen des Trapezius (Souques, Trémner); aber sie kommt 
auch isoliert oft genug vor. Wexberg, Roeper, Verebély, Spielmeyer, Kramer, 
Gerulanos, ich selbst u. a. haben Kriegsverletzungen, andere traumati- 
sche Lahmungen haben Wiesner, Bernhardt, Sehrwald, Samter, Souques, 
Trémner und viele andere beschrieben. Frése sah postoperative Lahmung 
durch Achseldriisenexstirpation. In meinem Kriegsmaterial fand er sich 2mal 
isoliert, 5mal mit anderen Nerven des Armgeflechts zusammen gelAhmt. 
AuBer den eigentlichen Verwundungen sind Druck und Zerrung haufige 
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Ursache der Erkrankung, so die nach Steinhausen aut Uberdehnung zuriick- 
zuftihrenden Falle bei iibertriebenen Klimmzug- (Langhang-) Ubungen im 
Turnen, die bei Lastiragern durch einmaligen Druck von Lasten gegen die 
obere Schliisselbeingrube oder bei schwachlichen Personen durch Herablangen 
Schwer zuganglicher Gegenstande (Bernhardt) erzeugten, vor allem aber die 
,,Beruislahmungen“ der Deckenanstreicher, Seiler, Feldarbeiter u. s. w. Paetsch 
sah sie kiirzlich vereint mit funktioneller Lahmung anderer Schultermuskeln 
bei einem Arbeiter in einer Schreibmaschinenfabrik, der dauernd mit erhobenem 
Arme den Gleichstand der Lettern zu priifen hatte. Die Annahme, daB der 
bei Anstrengungen sich kontrahierende Musculus scalenus medius, den der 
Nervus thoracalis longus durchzieht, durch Druck zur Lahmung fihrt, ist 
jetzt zu gunsten der Dehnungstheorie fallen gelassen. Neuritiden nach Typhus, 
Diphtherie, Influenza und im Puerperium sind mehrfach beschrieben worden, 
ebenso einzelne als ,,rheumatisch“ angesprochene Falle. Placzek, Théle, 
Sperling u. a. haben doppelseitige Lahmung beobachtet; sie ist aber auf nicht 
muskularer (dystrophischer) Grundlage selten. — Angeborene Defekte des 
Muskels sind mehrfach beschrieben (Pulawski, Bartels, Rieder, Lieberknecht, 
Schiff, Steche u.a.), u. zw. entweder isoliert oder mit Defekten anderer Muskeln 
vereint. 

In der Ruhehaltung ist die Serratuslahmung oft nicht leicht zu erkennen. 
Indessen ist die Duchennesche Annahme, daf iiberhaupt keine Difformitat in 
der Ruhe vorhanden ist, durch die Arbeiten von Berger, Remak, Brodmann 
u.a. widerlegt. Ich habe mich wiederholt tberzeugt, daB in der Ruhestellung 
die Scapula an der kranken Seite, dem Zuge der Rhomboidei und des Levator 
scapulae folgend, adduziert, gehoben und oft, wenn auch nicht immer, schrag, 
mit medial-aufwarts gedrehtem unteren Winkel gestellt ist. Auch steht sie etwas 
vom Thorax ab. Das Fehlen der Serratuszacken bei Hebung des Armes gegen 
Widerstand (z. B. Halten eines schweren Gegenstandes mit horizontal vor- 
gestrecktem Arme) ist bei muskelkraftigen Personen deutlich, 1aBt aber bei 
der Mehrzahl der Menschen darum im Stich, weil auch an der gesunden Seite 
die Zacken sehr oft schlecht oder gar nicht sichtbar sind. Methodisch eriibte und 
ausgefithrte Palpation fiihrt oft besser zum Ziel. Die elektrische Reizung von 
den in Fig. 60 und 63 angegebenen Punkten ist nicht immer leicht, ergibt aber 
in der Regel brauchbare diagnostische Ergebnisse; auch trage galvanische 
Zuckung bei Entartung soll nachweisbar sein, wenn auch ich selbst sie niemals 
gesehen habe. 

Typisch sind die Stérungen der Armhebung, zum Teil sind sie so charak- 
teristisch, daB sie auf den ersten Blick die Diagnose gestatten (Fig. 79).. Sie 
setzen sich aus 3 Faktoren zusammen: 1. Bei Lahmung des g an zen Muskels 
kann der Arm oft weder lateral noch vorwarts iiber die Horizontale gehoben 
werden. In einzelnen Fallen allerdings tritt der Trapezius mit den anderen 
Armhebern (s. 0.) in gewissen Grenzen ausgleichend ein. Mitunter wird der 
Arm bei riickwarts gebeugtem Oberkérper mit einer schwingenden Bewegung 
nach oben geworfen (Erb). Wenn aber die gesondert innervierten oberen 
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Muskelpartien intakt geblieben sind, was nicht allzu selten zu sein scheint, 
gelingt die Armhebung auch itber die Horizontale hinaus. 2. Bei jeder Arm- 
hebung, besonders bei der nach vorn, riickt die Scapula der Mittellinie naher. 
3. Bei der Bewegung des Arms nach vorn hebt sich — und das ist das patho- 
gnostische Symptom der Serratuslahmung (Fig. 79) — das Schulter- 
blatt, d. h. sein medialer Rand und dessen Nach bar- 
schaft, ,fliigelf6rmig“ vom Brustkorb ab: ein Teil der Fossa sub- 


Rechtsseitige Serratuslahmung. Nach Moebius. 


scapularis wird der Palpation zuganglich. Bei doppelseitiger Lahmung ent- 
steht eine tiefe Rinne zwischen den sich beriihrenden medialen Randern der 
beiden Schulterblatter und dem Thorax. Bei langerer Dauer des Leidens 
kommt es leicht zu Difformitaten der Wirbelsaule (Skoliose), des Thorax und 
der Achselhéhle (Stromeyer, Steinhausen u. a.). 

Die Diagnose macht bei Beachtung dieser Kriterien im allgemeinen kaum 
Schwierigkeiten. Es sei nur noch einmal betont, daB die Abhebung der Scapula 
vom Brustkorbe beim Armstrecken das einzige konstante Symptom ist 
wahrend die iibrigen, insbesondere die Schwierigkeiten beim Armheben, 
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fakultativ sind. Immer ist allerdings die Hebung des Humerus gegen Wider- 
stand erschwert und sind alle Leistungen, die Kraft erfordern, schwacher; die 
Kranken klagen iiber Ermiidbarkeit. Uber die Unterscheidung von der Latis- 
simus- und Rhomboideuslahmung s. d. 


Uber Prognose und Therapie vgl. die Ausfiihrungen im allgemeinen Teil. 
Operative Behandiung ist wiederholt ausgefiihrt worden. Samter, Gerulanos 
und Enderlen vereinigten den Pectoralis maior mit dem unteren Schulterblatt- 
winkel, wahrend Katzenstein mit sehr giinstigem Erfolge auBer dem Pectoralis 
maior den Trapezius und Rhomboideus zur Muskelplastik verwandte. Der Fall 
v. Eiselbergs, in dem durch Drahttixation die Scapula am Thorax bzw. am 
anderen Schulterblatie fixiert wurde, war wahrscheinlich keine Serratus-, 
sondern eine Trapeziuslahmung. 


Lahmung der Nervi thoracales anteriores (Pectoralislahmung). 


Die isolierte Pectoralislahmung ist sehr selten; auch in der Kriegs- 
literatur findet sich die Lahmung nur in Verbindung mit Verletzungen 
anderer Gebiete, namentlich mit der Frdschen Plexuslahmung. Ich selbst 
sah sie wahrend des Krieges 3mal, aber niemals isoliert. Dagegen ist 
der angeborene Deifekt der beiden Brustmuskeln verhaltnismabig 
haufig; sie nehmen unter den gesamten K6rpermuskeln in dieser Hin- 
sicht eine der ersten Stellen ein (s. Naheres bei S. Kalischer). Autfallend 
ist, wie gering bei solchen Personen der Bewegungsausfall und die Deformierung 
ist. Es sind unter den publizierten Fallen gute Schwimmer und Turner; ich 
selbst habe einen Pectoralisdefekt bei einem Manne gesehen, der berufsmafiges 
Aktmodell fiir Maler und Bildhauer war. Bei der Lahmung der Pectoraies, 
insbesondere des groBen, ist das aktive Adduzieren, Vorstrecken und Abwarts- 
strecken des Arms geschwacht und das Lasttragen erschwert. Wenn der 
Latissimus gleichzeitig beteiligt ist, so findet man das Symptom der ,,losen 
Schulter“: beim Versuch, den Kérper des Patienten von der Achselhdhle 
aus hochzuheben, wird das Schulterblatt der kranken Seite nicht wie in der 
Norm vom Patienten aktiv fixiert, sondern gibt dem Druck der hebenden Hand 
passiv extrem nach, wobei es sich so dreht, daB der untere Winkel stark lateral- 
warts verschoben wird und das Akromion und der akromiale Teil des Schliissel- 
beins nahezu das Ohr erreichen. Durch die Atrophie der Brustmuskeln sinkt 
die von ihnen sonst bedeckte Thoraxpartie ein, und die oberen Rippen und 
Intercostalraume werden der Besichtigung und Betastung zuganglich. Wenn 
nur der gro Be Brustmuskel fehlt, sieht man den normalerweise von ihm tber- 
deckten Pectoralis minor vorspringen, sobald der Patient seinen Ellbogen 
kraftig aufstiitzt, Schulterblatthochstand oder Schulterhochstand, 
wie sie nach Valentin in Begleitung von Geburtslahmungen sich finden 
(Sprengel, Schubert, S.Weil u. a.) kommen als Zeichen von Lahmung der 
hauptsachlichsten Schulterblattsenker (Pectorales, Latissimus, Teres) nicht 
vor, wohl aber bei Rhomboideuslahmung (s?-0.); 
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Lahmung des Nervus suprascapularis (Musculi supra- und infraspinatus). 


Sie ist ebenfalls selten isoliert. Direkte isolierte Verletzungen — 
durch SchuB — beschrieben Singer, Kramer und Schuster. Etwas haufiger 
kommen indirekte, vermutlich auf Dehnung zuriickzufiihrende Verletzungen 
vor, besonders durch Fall auf die Hand oder den Ellbogen, ferner durch 
Zerrung beim Turnen, Druck schwerer Lasten, Uberanstrengung u. s. w. 
(Bernhardt, Benzler, Schuster, Hoffmann, Goebel, Dubs u. a.). Auch 
rheumatische Lahmung soll vorkommen. Singer stellt im ganzen 21 Falle aus 
der Literatur zusammen. Am relativ haufigsten findet sich die Lahmung im 
Verein mit der Erbschen Plexuslahmung (S. 295) oder mit der einen Teil 
dieser Erkrankung bildenden Axillarislahmung. Unter meinen Kriegsfallen 
war der Nerv 5mal betroffen, aber immer mit anderen — meistens den Erbschen 
— Muskeln zusammen. Bei genauem Zusehen bemerkt man diese funktionell ge- 
wohnlich nicht sehr stérende Anomalie recht oft, wo der obere Teil des infra- 
clavicularen Armgeflechts betroffen ist. Bettmann konnte angeborenen Defekt 
der Musculi supra- und infraspinatus beobachten. Der Mechanismus der Ent- 
stehung bei den ,,indirekten“ Traumen der Suprascapularnerven ist noch nicht 
vollig aufgeklart. Druck des Nerven zwischen Schliisselbein und Wirbelsaule 
(Bernhardt, Ziegler) oder zwischen Schliisselbein und 1. und 2. Rippe (Gaupp, 
Biidinger, Kron, Kiihne, Sehrwald) ist wohl nur dann geeignet, eine Quet- 
schungslahmung zu verursachen, wenn auBerdem noch andere Teile des Plexus 
befallen sind. Isolierte Stérungen sind vielleicht (nach Fischler und Schuster) 
auf Druck zwischen der Incisura scapulae und dem Thorax zuriickzufiihren. 

Die Symptome der Lahmung sind, wie gesagt, oft auBerst sparlich. Er- 
warten miBte man, wenn man die Funktion der Muskeln in Riicksicht zieht 
(s. 0.), Behinderung der Armhebung (Supraspinatus) und der Auswarts- 
drehung (Infraspinatus). Die Schwierigkeit, den Arm zu heben, fehlt aber 
recht oft, ebenso die mangelhafte AuBenrotation. Die von Duchenne vertretene 
Auffassung, daB der Supraspinatus den Humeruskopf in der Gelenkpfanne 
fixiert, und daB deshalb bei seiner Lahmung eine Art Schlottergelenk entsteht, 
das dem Deltoideus und den iibrigen Armhebern die Arbeit erschwert, ist nicht 
nur theoretisch von Steinhausen u. a. angefochten worden, sondern hat auch 
in der klinischen Erfahrung keine Bestatigung gefunden. Auch die von ihm 
beobachteten Zeichen der Infraspinatuslahmung, namlich die Behinderung des 
Schreibens, Nadelausziehens u. s. w., sind nicht die Regel. Ich habe allerdings 
selbst in mehreren Fallen das Duchennesche Symptom, daB die Patienten 
mitten im Schreiben einer Zeile einhalten mussen, um mit der gesunden Hand 
erst das Blatt vor dem Weiterschreiben nach links zu schieben, beobachtet. 
Aber es trifft — abgesehen davon, daB es natiirlich nur bei rechtsseitiger 
Lahmung zu sehen ist — fiir eine groBe Anzahl von Fallen nicht zu. Mitunter 
wird bei Lahmung des Supraspinatus, wie ich aus eigener mehrfacher Er- 
fahrung bestatigen kann, der Arm zwar bis zur Horizontalen 
anstandslos gehoben, dann aber erfolgt die weitere 
Hebungerst, nachdem er durch einen Ruck in Bewegung 
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gesetzt ist (Bernhardt). Ich halte diese eigenartige Bewegungsform 
im positiven Falle fiir charakteristisch; es ist aber sicher, da8B sie oft 
fehlt. Die Ersatzméglichkeiten sind eben gerade bei diesen beiden 
Schulterblattmuskeln sehr grof. Die laterale Armhebung bei gebeugtem Ellen- 
bogen, also z. B. das Frisieren bei Frauen, soll nach Fischler bei Infraspinatus- 
lahmung erschwert sein. — In der Ruhe steht oft die kranke Schulter tiefer und 
etwas von der Wirbelsaule entfernt; die Ursache dafiir ist unbekannt, eine 
Erklarung aus der Muskelfunktion kaum méglich, und vielleicht ist Schusters 
Annahme richtig, daB es sich lediglich um eine funktionelle oder habituelle 
Haltung handelt. 


Das verhaltnismaBig konstanteste Zeichen, das aber schlieBlich auch bei 
anderen Lahmungen im Gebiete des Schultergiirtels vorkommt, ist ein bis zur 
Schmerzhafitigkeit sich steigerndes oder mit Schmerzen einhergehendes 
Schwache- und Ermiidungsgefiihl. Dazu kommt der Befund der Inspektion und 
Palpation, der in allen auch nur einigermaBen schweren Fallen eine Atro- 
phie erkennen lABt, besonders ist die Abflachung der Fossa 
inftaspinata gewohnlich auffallend und leicht fest 
zustellen. An der Fossa supraspinata ist dieser Nachweis schwieriger, 
da der Trapezius den Muskel véllig verdeckt; aber eine sorgfaltige Palpation 
1aBt doch auch hier oft genug keinen Zweifel. Man mu8 nur differential- 
diagnostisch immer daran denken, daB gerade diese beiden Schulterblatt- 
muskeln auBerordentlich oft Sitz sog. einfacher, sekundarer, namentlich 
arthrogener Atrophien bei Schultergelenkserkrankungen sind. 
Wenige Tage nach Verletzungen oder nach dem Beginn einer Entziindung des 
Gelenks zeigt sich oft schon die Abflachung der Schulterblattgruben — neben 
Deltoideusatrophie. Da die funktionelle Priifung, wie oben gesagt wurde, oft 
genug im Stiche 1aBt, so bleibt in manchen Fallen die el ektrische Un- 
tersuchung das einzige oder doch das sicherste Unterscheidungsmittel, 
wenigstens dann, wenn der Nachweis der partiellen oder kompletten EaR 
gelingt: bei positivem Ausfall ist die Diagnose der peripherischen (neu t 0- 
genen) Natur der Atrophie gesichert. 


Sensibilitatsstérungen sind nur ganz vereinzelt im Bereiche des freien 
Infraspinatusfeldes (Hoffmann) gefunden worden. 


Therapeutisch ist den im allgemeinen Teil erwahnten Methoden nichts 
hinzuzufiigen. Behrendt rat von operativen Eingrifien ab. Von anderer Seite 
sind Neurolyse, Naht, Pfropfung und Muskelplastik aus Trapezius und 
Latissimus vorgeschlagen worden. 


Lahmung der Nervi subscapulares einschlieBlich des Nervus thoracodorsalis 
(Latissimuslahmung). 
Wahrend bei der Dystrophie und progressiven Atrophie auch die von den 
Subscapularnerven versorgten Muskeln nicht selten miterkranken, kommen 
isolierte Lahmungen kaum vor. Bei Plexusschtissen war er in meinem Material 
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unter 31 Fallen 5mal mitbetroffen. Eulenburg hat Falle dieser Art nach Uber- 
anstrengungen gesehen. 

Bei Befallensein des Musculus subscapularis steht der Arm nach 
auBen rotiert, die Einwartsrollung ist behindert. Ist der Latissimus 
betroffen, so ist das aktive Senken des Arms gestért und der untere 
Winkel des Schulterblatts, der von dem oberen Muskelrande an den Thorax 
angedriickt gehalten wird, steht ,,fliigelférmig“ ab. Dadurch kommt in der 
Ruhehaltung eine ahnliche Stellung zu stande wie bei der Serratus- (und 
Rhomboideus-) Lahmung; aber bei der Armhebung wird diese Difformitat 
niemals so stark wie beim Ausfall des Sagemuskels, ja sie nimmt eher durch 
das vikariierende Eintreten dieses Muskels sowie des Rhomboideus und 
Trapezius bei der Bewegung ab. Ist der Latissimus und die Pectorales oder 
auch nur der Pectoralis maior gleichzeitig erkrankt, so tritt das Symptom der 
»losen Schulter“ auf (s. 0. bei Lahmung der Nervi thoracales anteriores). 
Uber den angeborenen Schulterblatthochstand vgl. S. 246. 

Die Atrophie oder das angeborene Fehlen des Latissimus gibt sich inspek- 
torisch und palpatorisch deutlich zu erkennen, namentlich wenn man den 
horizontal erhobenen Arm gegen Widerstand senken 1aBt, oder beim Versuch, 
zu husten (Monrad-Krohn). Bei starkeren Graden sieht und fihlt man in 
den lateralen Teilen des Riickens die unteren Rippen an der gelahmten Seite, 
die sonst von dem breiten Riickenmuskel bedeckt werden. Aber auch bei 
schwacheren Graden ist in der Haltung, die in Fig. 53 wiedergegeben ist, 
der Ausfall der Muskelkonturen, namentlich das Fehlen der zum groBen Teil 
von ihm gebildeten hinteren Wand der Achselhohle, sehr auffallig. EaR ist 
bei degenerativer Atrophie im Latissimus und im Teres maior nachweisbar, 
wahrend der Musculus subscapularis direkt nicht erregbar ist, wenn nicht min- 
destens der Serratus ausgefallen und damit ein Teil der Fossa subscapularis 
der Elektrode zuganglich ist. Der Ausfall des Teres maior ist nur inspek- 
torisch, palpatorisch und elektrisch moglich. Funktionell ist er kaum nach- 
weisbar. 


Lahmung des Nervus axillaris (Deltoideuslahmung). 

Sie ist verhalinismaBig hautig, u. zw. weniger isoliert als in Gemeinschaft 
mit Lahmung anderer Muskeln, vor allem im Bilde der Erdschen Plexus- 
lahmung (s. S. 295 und Fig. 78). Die haufigste Ursache sind Luxationen 
des Caput humeri. Nichtnur bei denjenigen Verrenkungen, die als Luxatio 
axillaris bezeichnet werden, sondern auch bei allen anderen Formen kann es 
— sei es durch Quetschung oder Dehnung — zu mehr oder weniger schweren 
Verletzungen des zur Gelenkkapsel in nachster Beziehung stehenden Axillaris 
kommen. Unfahigkeit zur Armhebung und Atrophie des Deltamuskels sind 
freilich, wie bald erértert werden soll, auch ohne gleichzeitige Avxillaris- 
lahmung oft genug Folgen der Luxation und anderer Erkrankungen des 
Gelenks, und die Differentialdiagnose erfordert gerade in diesem Punkte 
betrachtliche Aufmerksamkeit (Sie) = SchuBverletzungen wurden oft beob- 
achtet, isolierte allerdings seltener. Unter meinen Kriegslahmungen war er 14mal 
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bei Plexusschiissen verletzt, auBerdem 9mal isoliert und 3mal mit anderen 
Nerven zusammen. Kramer sah ebenfalls 9 isolierte Kriegslahmungen des 
Nerven. Weitere Beobachtungen stammen von Verebély, Rothhardt u. a. Eine von 
A, Hoffmann mitgeteilte Stichverletzung betraf nur den motorischen Anteil 
des Nerven. Auch Schlaf- und Narkosenlahmungen (Strauf, Raymond, Skutsch, 
Williamson) sowie solche durch dauernden Druck wahrend der Arbeit bei 
Bergleuten (Seeligmiiiler), durch Kriickendruck, durch Tumordruck wu. s. w. 
sind beschrieben. Bernhardt sah bei Bleivergiftung eine isolierte Axillaris- 
lahmung; auch andere Neuritiden, z. B, die diabetische (A/thaus), befallen den 
Nerven. DaB der Musculus deltoideus bei der Dystrophie oft verschont bleibt, 
ist an anderer Stelle dieses Handbuchs ausgefiihrt. 

Uber die Funktion der Musculi deltoideus und teres minor s. 0. S. 244. 
Die Lahmung des Teres minor verlauft ohne nachweisbare Symptome. Ist der 
Deltoideus vollig gelahmt, so ist die Armhebung in der Regel unméglich. Die 
ubrigen bei der Armhebung beteiligten Muskeln, Trapezius, Serratus, Coraco- 
brachialis und Biceps, erreichen diesen Effekt nicht. Bei langer bestehender 
Lahmung kann aber mit Hilfe der Musculi supra- und infraspinatus, vielleicht 
in Verbindung mit einem der vorgenannten Muskeln, ein gewisser Grad von 
Abduction und mit Hilfe des Pectoralis maior auch eine Hebung nach vorn 
bis zur Horizontalen und selbst dariiber (Kennedy, Hoffmann, Kron, Léwe, 
Rothmann, Steinhausen u. a.) durch Ubung zu stande kommen. Nach Waller- 
stein erfolgt der funktionelle Ersatz des gelahmten Deltoideus in der Weise, daB 
der von Supra- und Infraspinatus fixierte Arm von den Schulterblattdrehern 
Trapezius und Serratus zunachst bis zu einer gewissen Hohe und bei ge- 
niigender Leistung von Pectoralis maior und Coracobrachialis selbst bis zur 
Senkrechten erhoben wird. Nach Ranschburg und Thoele kann auch der Triceps 
an der Abduction sich beteiligen, wenn der Arm im Ellbogen gebeugt steht. 
Borchardt, Kredel, Cron und Ranschburg haben Axillarislahmungen be- 
obachtet, bei denen ein Funktionsausfall iiberhaupt nicht zu stande kam. Hier 
mogen eben die genannten Ersatzmechanismen sofort eingegriffen haben. Bei 
schweren Lahmungen, die mit Atrophie des Deltoideus einhergehen, fallt schon 
in der Ruhe die Abflachung der Schulter auf: an Stelle der charakteristischen 
normalen Wolbung tritt eine ebene Flache oder gar eine Konkavitat; die 
knéchernen Teile des Akromioclaviculargelenks werden ganz oder zum Teil 
sichtbar (Fig. 88), man kann die sonst vom Deltamuskel bedeckten Knochenteile 
des Schliisselbeins und selbst des Oberarmkopfes fithlen. Mitunter kommt es zur 
Ausbildung eines Schlottergelenks, namentlich wenn andere Muskeln, 
die den Kopf in der Gelenkhohle festhalten, mitbeteiligt sind, also in erster 
Reihe der Musculus supraspinatus, ferner die Musculi infraspinatus, coraco- 
brachialis, der lange Kopf des Musculus. biceps und der Musculus triceps. 

Der Nervus axillaris ist ein gemischter Nerv. Sein Hauptast, der Nervus 
cutaneus lateralis superior, versorgt einen Bezirk an der AuBenseite des Ober- 
arms, namlich die Haut iiber der unteren Deltoideushalfte und iiber einem etwa 
bene groBen Abschnitt der daran anschlieBenden Oberarmhaut (s. Fig. 80). 
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Nach Bernhardt ist es ein ovales Feld von 8—10 cm Lange und 5—7 cm Breite. 
Nach meinen eigenen Erfahrungen ist das Gebiet der Sensibilitatsstorung bei 
Axillarislahmung in der Regel kleiner, auch ist die Zone der Andasthesie nicht 
fiir alle Qualitaten gleich ausgedehnt (s.S. 150f.). Oft wird jede sensible Stérung 
vermiBt, aber nicht selten kann sie bei aufmerksamer Prifung festgestellt 
werden. Bei Neigung zu Schlottergelenk treten oft Schmerzen ein. - 

Beziiglich der Diagnose ist dem im allgemeinen Teil Gesagten noch 
folgendes beizufiigen: Fiir die Differentialdiagnose gegeniiber den sog. 
arthrogenen Atrophien gilt das, was beim Nervus suprascapularis 
ausgefithrt wurde: bei allen Verletzungen und Entziindungen des Schulter- 
gelenks ist es neben den Musculi supra- und infraspinatus, wenn nicht in 
noch hoherem Grade als sie, der Deltoideus, der die Zeichen einer oft so aus- 
giebigen Atrophie zeigen kann, daB eine Axillarislahmung vorgespiegelt wird. 
Diese Stérung ist nicht selten schon nach wenigen Tagen sichtbar. Kommt nun 
noch eine durch die Gelenkkrankheit bedingte Bewegungsbeschrankung der 
Schulter hinzu, so ist die Ahnlichkeit mit der Axillarislahmung tauschend und 
haufig genug irrefiihrend. Nun ist freilich der Nachweis, daB die Bewegungs- 
beschrankung eine passive ist, ausreichend, um festzustellen, daB ihr Sitz 
im Gelenk sein mu8. Aber damit ist ja das gleichzeitige Befallensein 
des Nervus axillaris noch nicht auszuschlieBen und das umsoweniger, als, 
wie wir gesehen haben, gerade Gelenktraumen, in erster Reihe Luxationen, 
den Nerven oft genug schwer schadigen. Zwei Hilfsmittel haben wir in 
solchen Fallen, um die Nervenlasion zu erkennen: die elektrische Priifung und 
die Untersuchung der Sensibilitat. Findet sich EaR oder die oben bezeichnete 
GefiihIsstérung oder beides, so ist die Beteiligung des Nerven sichergestellt. 
Die Anasthesie ist jedoch, wie gesagt, nicht obligatorisch, und die EaR kann 
bei leichten Fallen oder im Beginn der Erkrankung vermift werden. Und so 
kommt es wohl vor, daB die Beantwortung der Frage schwierig oder un- 
moglich wird. 

Fur die Behandlung spielt neben der Elektrotherapie die Mechanotherapie 
gerade hier darum eine erhebliche Rolle, weil durch Ubungen die Ersatzmuskeln 
in héherem Grade zur Wirksamkeit herangezogen werden kénnen (s. 0.), Was 
speziell fiir die Erzielung von Arbeitsfahigkeitvon gréBter praktischer 
Bedeutung ist. Wenn die konservative Therapie miBlingt, ist die operative un- 
bedingt indiziert. Neben den Versuchen Stojjels, den Nervus medianus oder 
den Tricepsanteil des Nervus radialis in den Axillaris zu piropfen, sind vor 
allem die Muskelplastiken zu erwahnen, die von Hildebrandt, Schmidt, Spitzy 
u. a. ausgefiihrt wurden. Wo der Musculus pectoralis maior verhaltnismaBig 
entbehrlich ist, kann dieser zum Ersatz des Deltoideus verwendet werden; im 
anderen Falle (z. B. bei Landarbeitern, Schmidt) der Trapezius oder der 
Levator scapulae (Lengjellner und Frohse) oder auch der laterale Triceps- 
kopf, eventuell unter Opferung der Clavicularportion des Pectoralis. Spitzy 
verwandelte den Pectoralis dadurch in einen Abductor des Oberarms, daB er 
den Humerus oberhalb der Ansatzstelle des Brustmuskels osteotomierte und 
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das untere Fragment nach aufen rotierte (Lehmann). Die Arthrodese des 
Schultergelenks, die Vulpius angegeben hat und die Asplund und G. F. Straub 
emptehlen, erscheint mir nicht als Idealmethode, sondern kann héchstens als 
Notbehelf in Frage kommen. 


3. Die Lahmung des Nervus musculocutaneus. 


Der Nervus musculocutaneus ist ein gemischter Nerv. Er versorgt 
motorisch den Musculus coracobrachialis, den Musculus biceps und den 
groBten Teil des Musculus brachialis (internus), der auBerdem noch vom 
Radialis (vereinzelt auch vom Medianus) Zweige erhalt. Mitunter wird — 
durch einen Verbindungsast mit dem. Medianus — ein Teil der Muskeln an 
der Vorderarmbeugeseite, insbesondere der Pronator teres, vom Musculo- 
cutaneus mitinnerviert. Der sensible Ast, Nervus cutaneus antibrachii lateralis, 
versorgt die Haut an der radialen Halfte der Vorderarmbeugeseite und einen 
angrenzenden, in der Ausdehnung wechselnden, aber meistens nur schmalen 
Streifen an der Streckseite (Tig. 80). 

Der Coracobrachialis hebt den Oberarm schwach vorwarts und hilft den 
Humeruskopf in der Pfanne fixieren. Der Biceps beugt den Vorderarm im Ell- 
bogen und supiniert die Hand; der lange Kopf hilft ebenfalls bei der Humerus- 
kopfifixation. Der Brachialis (internus) ist reiner Ellbogenbeuger (vgl. dazu 
auch Fig. 51, 52 u. 61). " 

Bei der Lahmung ist naturgema8B die Ellbogenbeugung in hohem Grade 
beeintrachtigt. Ganz aufgehoben ist sie gewohnlich nicht, da der vom Radialis 
versorgte Teil des Brachialis und der ganz von ihm innervierte Brachioradialis, 
ja bei Ausfall dieser Muskeln auch der Pronator teres und Flexor carpi radialis 
(vom Medianus versorgt) eine Beugung des Vorderarms erméglichen. Da aber 
alle diese Ersatzmuskeln gleichzeitig pronieren, so geht der aktiven Beugung 
des Ellbogens immer erst eine Pronationsbewegung voran, die sehr charakte- 
ristisch ist und oft beim ersten Anblick die Lahmung des Biceps (und 
Brachialishauptteils) erkennen 1aBt. Nur wenn alle diese Muskeln gelahmi 
sind, ist die Vorderarmbeugung vdllig unméglich. 

Sichtbar und fithibar ist die die Lahmung begleitende Atrophie ohne 
Schwierigkeit. Die selbst dem Laien bekannte Vorwélbung des Biceps fehlt; 
zwischen Deltoideus und Ellbogenbeuge ist eine Abflachung oder gar eine 
Einsenkung. — Der Ausfall der Coracobrachialiswirkung wird in der Regel 
nicht bemerkt, wenn auch bei kraftigen Mannern der Vergleich mit der gesunden 
Seite das Fehlen des sichtbaren und fiihlbaren Muskelstranges erkennen lassen 
muB. Das gilt auch fiir den Brachialis, dessen palpable Felder lateral und 
medial vom distalen Teile des Biceps liegen (Fig. 51 u. 52). 

Elektrisch erregbar sind normalerweise (s. Fig. 61) alle von dem Nerven 
versorgten Muskeln. Bei peripherischer Lahmung ist EaR im Biceps sehr leicht, 
in den anderen Muskeln schwerer nachweisbar. Bernhardt macht mit Recht 
darauf aufmerksam, daB man bei schwerer Atrophie den Austfall der Reaktion 
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am besten deutlich machen kann, wenn man vom sog. Erbschen Punkte 
(s. Fig. 60) in der Supraclaviculargrube reizt. Das Schlaffbleiben der Ellbogen- 
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Sensibilitatsareale der peripherischen Nerven an der oberen Extremitat, 


beuger, die von diesem Punkte aus gemeinsam mit dem Deltoideus in der Norm 
erregbar sind, ist sehr charakteristisch. 


Die Sensibilitatsstérung kann bei der Lahmung vermiBt werden, weil eine 
Uberlagerung des Ausbreitungsgebietes mit denen von Nachbarnerven, vor 
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allem mit dem des Nervus radialis, und Anastomosen nicht selten beobachtet 
werden. Nur mit dem direkt aus dem Plexus Stammenden Nervus cutaneus 
antibrachii medialis kommen nach Head weder Anastomosen noch Uber- 
lagerungen vor. Die von ihm versorgte (postaxiale) Vorderarmhalfte ist ein 
annahernd konstant umgrenztes Feld; nur innerhalb der anderen (praaxialen) 
Halfte schwanken die Grenzen zwischen den Bezirken der an ihrer Versorgung 
beteiligten Nerven. Anderseits kann, wie Kramer gefunden hat, der Hautast 
allein z. B. durch SchuB verletzt sein. 

SchuBverletzungen des Musculocutaneus sind oft beschrieben, teils isolierte, 
teils solche in Gemeinschaft mit Verletzung anderer Nerven, insbesondere 
Plexuslasionen (Erbscher Typ). Die isolierten Lahmungen bildeten nach Leh- 
manns Statistik 1-4°/, der Nervenverletzungen im Weltkriege. Aber auch schon 
in friheren Kriegen und in Friedenszeiten sind SchuBverletzungen beobachtet 
worden. Unter meinen Kriegsfallen war er 3mal allein, 4mal mit anderen 
Nerven zusammen ladiert, in 14 weiteren Fallen war er mit einem oder 
mehreren anderen Nerven durch Plexusschiisse gelahmt. Kramer sah 12 Falle 
isolierter Verletzung, davon 4, die nur den sensiblen Endast betrafen. Bei 
Luxationen der Schulter und bei Oberarmbriichen kann der Nerv geschadigt 
werden, ebenso bei Weichteilquetschungen (Bernhardt), vielleicht auch im 
Schlaf (Erb), bei Geschwulstoperationen in der Supraclaviculargrube, _ bei 
polizeilicher Fesselung des Oberarms (doppelseitig). A. Hojimann fihrte die 
Lahmung in einem Falle auf Uberanstrengung zuriick. Neuritische Lahmungen 
beschrieben Oppenheim (nach Pneumonie) und Forster (mach Malaria). 

Beziiglich Diagnose und Therapie s. den allgemeinen Teil. Operative Be- 
handlung, insbesondere Muskelplastiken sind wiederholt gemacht worden: 
Nervennaht, Implantation oder Verpflanzung eines Teiles des Triceps (Leng- 
jellner und Frohse) oder des Latissimus (Schmidt), letzteres mit besonders 
gutem Erfolge. 


4. Die Lahmung des Nervus medianus. 
a) Symptomatologie. 

Vom Medianus werden motorisch in der Regel versorgt die Muskeln an 
der Beugeseite des Vorderarms auBer dem Brachioradialis, dem Flexor carpi 
ulnaris und einem Teil des tiefen Fingerbeugers, ferner die Daumenballenmuskeln 
und die 2 ersten Lumbricales; im einzelnen also die Musculi pronator teres, 
flexor carpi radialis, palmaris longus, flexor digitorum sublimis, flexor digi- 
torum profundus (radialer Teil), flexor pollicis longus, pronator quadratus, 
abductor pollicis brevis, opponens pollicis, flexor pollicis brevis (oberflach- 

licher Kopf), lumbricalis I und II. 
Mit sensiblen Fasern versieht der Medianus meistens (s. Fig. 80) den 
radialen Teil der Vola manus bis zur Verlangerung der Langsaclise des 
4. Fingers und proximalwarts bis zum Handgelenk mit Ausnahme des 
radialsten, vom Nervus radialis versorgten Bezirks des Daumenballens, dazu 
die Volarflachen der 3 ersten Finger und die Radialseite des 4. sowie die 
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Dorsalflache der Mittel- und Endphalangen des 2. und 3. nebst einem kleiner 
radialen Streifen des 4. Fingers. 

Wenn man eine nicht zu fette oder zu muskelschwache Person auffordert, 
bei halbgebeugtem Ellbogen- und Handgelenk die Faust kraftig zu ballen 
(Fig. 51), so sieht man die Muskeln der Vorderarmbeugeseite, namentlich 
Pronator teres, Flexor carpi radialis und Palmaris longus, deutlich vorspringen, 
ebenso beim Erfassen einer Stange in Kopfhohe, eines Fenstergriffes u.s. w. oder 
beim Hangen an einem Reck u. dgl. Der Palmaris longus springt, falls er nicht, 
was oft der Fall ist, fehlt, deutlich vor, wenn bei etwas gebeugtem Handgelenk 
die Kuppen des gestreckten Daumens und des gestreckten 5. Fingers einander 
beriihren. Die Fingerflexoren, besonders der oberflachliche, sind ebenfalls an 
einzelnen Stellen sichtbar zu machen, die Daumenballenmuskeln gewoéhnlich 
nur summarisch bei verhinderter Opposition, die Lumbricales gar nicht. Pal- 
pabel sind die meisten Medianusmuskeln, vor allem wahrend der Funktion. 

Die Funktionen sind folgende (vgl. dazu auch Fig. 61): Musculus 
pronator teres beugt und proniert den Vorderarm, ebenso Musculus flexor 
carpi radialis; der letztere abduziert auch die Hand. Musculus palmaris 
longus spannt die Palmaraponeurose und beugt die Hand mit. Musculus flexor 
digitorum sublimis beugt die Mittelphalanx, Musculus flexor profundus die 
Mittel- und Endphalanx des 2. bis 5. Fingers, Musculus flexor pollicis longus 
die 2. und ein wenig zugleich auch die 1. Daumenphalanx. Musculus pronator 
quadratus proniert, Musculus abductor pollicis brevis opponiert den Daumen 
unter Beugung seiner 1. und Streckung seiner Endphalanx, Musculus opponens. 
opponiert ihn, Musculus flexor pollicis brevis beugt das Grundglied und streckt 
das Endglied des Daumens, die Musculi lumbricales unterstiitzen die Musculi 
interossei in der Beugung der Grundphalanx und der Streckung der Mittel- 
und Endphalanx des 2. bis 5. Fingers, ohne die Finger zu adduzieren. 

Fir die Kenntnis der Medianuslahmung ist es wichtig zu wissen, daB 
die oben als Regel angegebenen motorischen und sensiblen Innervationen 
zahlreiche Varianten zeigen, hervorgerufen teils durch die fast 
regelmaBigen oder doch auBerordentlich haufigen Anastomosen des Nerven 
mit dem Nervus musculocutaneus und dem Nervus ulnaris (Frohse, Spourgitis, 
Lissauer, Ranschburg u. a.), teils durch anderweitige Verteilung der motorischen 
und sensiblen Bezirke unter die einzelnen Vorderarm- und Handnerven. Das geht 
so weit, daB nach Borchardt und Wjasmenskis neuesten Untersuchungen der 
einzige regelmaBig lediglich Medianusfasern fiihrende Muskel der Flexor sub- 
limis und der Zeigefingerast des Flexor profundus ist. Auch Kramer, der regel- 
maBig bei Verletzungen des Nerven in der obersten Strecke, d. h. etwa bis zur 
Mitte des Oberarms, Aussparung des Pronator teres und Flexor carpi radialis 
und nur partielle Schadigung des Flexor pollicis longus fand, fiihrt das auf die 
erwahnte Anastomose des Medianus mit dem Musculocutaneus am Oberarm 
zuriick, von der er nach seinen — allerdings lediglich klinischen — Unter- 
suchungen annimmt, daB sie auch Beziehungen zur Bahn des langen Daumen- 
beugers besitzt. So viel ist sicher, daB vor allem der Ulnaris im weitesten 
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Umfange teils direkt, teils durch Anastomosen die Versorgung derjenigen 
Muskeln haben kann, die sonst vom Medianus innerviert werden. Die beiden 
Nerven stehen iiberhaupt sozusagen in einem standigen Vertretungsverhaltnis 
(s. auch unten bei Ulnarislahmung). Der Mittelfingerast des Flexor profundus 
wird sehr oft auch oder nur vom Ulnaris versorgt, der Zeigefingerast nicht selten 
ebenfalls, ja die gesamte Daumenballenmuskulatur (ab und zu mit alleiniger 
Ausnahme des auBeren Kopfes vom Flexor pollicis brevis) kann vom Ulnaris 
innerviert werden. Umgekehrt kann der ganze tiefe Fingerbeuger, Flexor carpi 
ulnaris, Adductor pollicis und die Interossei, also das gesamte motorische 
Ulnarisgebiet, der Versorgung durch den Medianus unterstehen (O. Foerster 
tha.): 

Diese Tatsachen miissen bei der Symptomatologie und Differentialdiagnostik 
sorgtfaltig beriicksichtigt werden. Die Zeichen der Medianuslahmung sind in 
den Fallen, in denen die Versorgung den klassischen 
anatomischen Typus zeigt, naturgemaB anders als in Fig. 81. 
den — wie eben gesagt — auBerordentlich haufigen 
Fallen, in denen eine oder die andere Variante vor- 
liegt oder die Anastomosen Ersatzleistungen der 
Muskeln gestatten. Bei tiefem Sitze der Lasion, der 
der haufigste ist, d.h. also bei Verletzungen in der 
Handgelenkbeuge, fallen in den typischen Fallen 
lediglich die Daumenballenmuskeln aus. Die Lumbri- 
calesschwache ist kaum bemerkbar. Der Daumenballen 
ist atrophisch, am deutlichsten oft das Feld des Abductor 
brevis (der radialste Bezirk des Thenar); statt der apne ater eee 
Wolbung ist Abflachung oder Vertiefung da; die Uinaris): Affenhand. 
Volarflache des ersten Metacarpusknochens 
wird teilweise sichtbar und palpabel. In der Ruhe steht der 
Metacarpalknochen des Daumens nicht, wie in der Norm, leicht um die Achse 
gedreht und schwach opponiert, sondern meistens abduziert (seltener durch 
Wirkung des vom Ulnaris innervierten Adductor pollicis adduziert) und exten- 
diert, bei schwerer Atrophie steht er in der Ebene der iibrigen Finger und Meta- 
carpusknochen: ,,Affenhand*“ (Fig. 81). Opposition ist entweder ganz un- 
méglich oder gelingt nur in der Weise, daB der Finger, den die Daumenkuppe 
berithren will, sowie der Daumen selbst in ihren Gelenken sich beugen. Falls 
auch die Beugung des Daumenendglieds nicht ausgefiihrt werden kann, falls 
namlich auch der Musculus flexor pollicis longus gelahmt ist, d. h. bei Sitz 
des Herdes oberhalb des Abgangs von dessen Muskelast am Vorderarm, ist 
selbst diese notdiiritige Opposition nicht ausfiihrbar. Sitzt die Lahmung noch 
weiter proximal, also z. B. in der Ellbogenbeuge, im Sulcus bicipitalis oder 
noch weiter wurzelwarts, so ist auBerdem die Pronation in hohem Grade gestért 
und die Beugung der Finger und des Handgelenks beeintrachtigt. Es kann 
‘dann allerdings noch eine gewisse Pronation bei gebeugtem Ellbogen mit Hilfe 
des Brachioradialis und eine weitere auch durch den Innenrotator des Humerus, 
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namlich den Musculus subscapularis ausgefiihrt werden, aber sie ist immer 
notdiiritig und schwach. 

In der Mehrzahl der Falle ist aus den genannten Griinden dieses 
klassische“ Bild der Medianuslahmung nicht zu finden. Die Pronation gelingt 
mit Hilfe der zuletzt genannten Mechanismen leidlich. Die Beugung des 
Handgelenks ist ebenfalls nicht ganz aufgehoben, sie wird vom Flexor ulnaris 
(Nervus ulnaris), wenn auch nur kraftlos — denn er ist ein schwacher Muskel 
— und mit ziemlich starker Neigung nach der Ulnarseite hin bewirkt. Die 
Beugung des 4. und 5. Fingers gelingt mit Hilfe des Flexor digitorum pro- 
fundus (Nervus ulnaris) gleichfalls meistens gut in den End- und Mittel- 
gelenken, sehr oft auch die des 3. Fingers. Dazu kommt noch, daB — wie oben 
erwahnt — oft genug durch Anastomosen oder direkte Aste die Daumenballen- 
muskulatur vom Ulnaris mitversorgt und dann die Opposition des Daumens 
teilweise oder ganz erhalten sein kann, und man wird es somit leicht verstehen, 
wenn Oppenheim darauf hinweist, daB eine Medianuslahmung oft nur am 
Ausfall zweier Bewegungen erkannt wird: der Beugung des Zeigefingers, die 
in toto dem Nervus medianus obliegt, und der des Daumenendglieds (Mus- 
culus flexor pollicis longus). Ja, da auch der Zeigefingerast des tiefen Finger- 
beugers seinen Nervenast vom Ulnaris beziehen kann, bleibt eigentlich nur 
der Flexor pollicis longus als derjenige Muskel iibrig, dessen Lahmung das 
untriigliche Wahrzeichen der Medianuslasion bildet. 

Das alles ist aber cum grano salis zu verstehen; denn es bezieht sich 
1. nur auf den Funktionsausfall und nicht auf die oft sehr deutliche Atrophie, 
die elektrischen Veranderungen und das durch Inspektion und Palpation nach- 
zuweisende Fehlen der Muskelbauche und Sehnenstrange, namentlich der 
charakteristisch vorspringenden Handgelenkbeugesehnen (Fig. 51); 2. ist 
auch die Funktion trotz des Ulnarisersatzes keineswegs ungestért: die 
Pronation gelingt meist nur in Ellbogenbeugung oder durch Oberarmdrehung, 
die Handgelenkbeugung ist zu stark ulnarwarts gerichtet und schwach, die 
Fingerbeugung kraftlos und die Opposition nicht unbehindert; bei den Finger- 
beugungsversuchen kommt es nicht selten zu einem Uberwiegen der vom Ulnaris 
versorgten Interossei, d. h. einer Beugung der Grundphalangen mit gleich- 
zeitiger Streckung der Mittel- und Endphalangen; der Handedruck und alle 
Kraftleistungen der Hand sind geschwacht, ebenso alle Prazision erfordernden 
Verrichtungen. 

Die Sensibilitatsstérung schlieBt sich im wesentlichen an das 
oben bezeichnete sensible Ausbreitungsgebiet des Nerven (Fig. 80) an. Sie fehlt, 
wenn man genau untersucht, fast niemals. Bei tiefem Sitz der Lasion (am Hand- 
gelenk) hat Bernhardt Falle beobachtet, in denen — ganz im Gegensatz zu 
dem sonst bei schweren Schadigungen peripherischer Nerven, insbesondere 
z. B. des Nervus radialis, iiblichen Verhalten — hochgradige Sensibilitats- 
storungen vorlagen, wahrend die Motilitat trotz erheblicher elektrischer Ver- 
anderungen der Muskeln nur wenig geschadigt war. Er erklart das durch 
Abzweigung der motorischen Fasern oberhalb der sensiblen, was aber — 
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abgesehen von anatomischen Bedenken — mit dem Vorhandensein von EaR 
in seinen Fallen nicht in Einklang zu bringen ware. Ich nehme vielmehr an, 
daB bei diesen Patienten der motorische Teil des Nerven ebenso geschadigt 
war wie der sensible, und da8 nur durch die oben geschilderten Ersatz- 
mechanismen der Funktionsausfall gréBtenteils verdeckt wurde. 

Anders steht es mit solchen Fallen, in denen — wie bei einer Reihe von 
Kriegsbeobachtungen (Foerster u. a.) — trotz notorisch hohen Sitzes der 
Lasion, also z. B. bei Oberarmschiissen, lediglich der sensible Medianusanteil 
Ausfalle zeigte, wahrend der motorische ganz intakt war; oder wo bei Plexus- 
schiissen der Medianus nur motorisch, der Ulnaris nur sensibel betroffen war. 
Partielle Leitungsunterbrechungen des Nervenkabels 
von dieser Art hat gerade die Kriegsliteratur in groBer Fille und in den ver- 
schiedensten Variationen kennen gelehrt. Bei den Lahmungen der anderen 
Armnerven, des Plexus und namentlich des Nervus ischiadicus werden wir 
sie wiederfinden. 

Die letzten Jahre haben durch die Untersuchungen von Head u. a. sowie 
durch die Kriegserfahrungen gerade auf dem Gebiete der Gefiihlsstérungen bei 
den Verletzungen der Extremitatennerven Ergebnisse gezeitigt, die unsere bis- 
herigen Kenntnisse korrigieren und erganzen. Wahrend namlich die Ano- 
malien der epikritischen Sensibilitat (s. 0. S. 142 und 150), d. h. derjenigen fur 
leise Beriithrungen und mittlere Temperaturgrade, sich beziiglich des Ausbrei- 
tungsareals ziemlich genau so verhalten, wie es nach der anatomischen Lehre 
vom sensiblen Medianusfelde erwartet werden miiBte — mit gewissen individuellen 
Schwankungen, namentlich am Daumenendglied — nehmen die Stérungen der 
protopathischen Sensibilitat, d. h. der fir Schmerz und extreme Temperaturgrade, 
gewohnlich einen viel kleineren, zudem an Ausdehnung erheblich wechselnden 
Bezirk ein (s. Fig. 82). Annahernd konstant befallen ist die Haut tiber den 
Mittel- und Endgliedern des 2. und 3. Fingers an der Volarseite, in der Regel 
auch an der Dorsalseite. Von diesen Fallen gibt es zahlreiche Ubergange bis 
zu solchen, in denen die Felder der protopathischen und epikritischen Sensi- 
bilitat fast zusammenfallen. Die letzteren Falle sind aber entschieden in der 
Minderheit. Diese Headschen Befunde haben sich nun im Kriege im wesent- 
lichen bestatigt, und auch ich kann aus eigenen Erfahrungen an Kriegsver- 
letzten mich nur den friiheren Beobachtern anschlieBen. DaB bei Priifung mit 
maximalen Reizen sich die Zonen der Anasthesie verkleinern, ist ohne weiteres 
zu erwarten und in der Tat nachzuweisen. Foerster, der diese Feststellung 
machte, fand ganz allgemein die Thermanasthesie im Medianusgebiet in ihren 
Grenzen mit denen der Berithrungsempfindung itbereinstimmend, meint aber 
damit wohl die von Head als epikritisch bezeichneten Grade dieser Gefuhls- 
arten. Bernhardt erwahnt, da® auch die elektromuskulare Sensibilitat gestort 
sein kann. Stérungen der Tiefensensibilitat fand Lehmann in den Gelenken 
der ersten 3 Finger. 

Wahrend die elektrischen Veranderungen nicht von den 
bei anderen Lahmungen gefundenen abweichen und im Medianusgebiet nur 
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darum besonders wichtig sind, weil sie nicht selten (s. 0.) eines der wenigen, 
wenn nicht das einzige zuverlassige Kriterium fiir das Befallensein des Nerven 
darstellen, bediirfen die gerade im sensiblen Medianusfelde haufigen v aso- 
motorisch-trophischen St6érungen_ besonderer Besprechung. 
Bernhardt erwahnt neben der Abmagerung des Daumenballens und eventuell 
— bei hochsitzender Lasion — einer Abflachung und Umfangsverminderung 
des Vorderarms noch Kiihle, Blasse und Lividitat der Haut, vermehrtes Haar- 
wachstum, verminderte SchweiBsekretion, abnorme Verwundbarkeit der Haut 
und Neigung zu Abschilferung und Geschwiirs- und Blasenbildung, Glanz- 


Fig. 83. 


Hyperkeratose bei Medianuslasion. Nach O. Foerster. 


haut, Fingeratrophie sowie Rissigwerden, abnormes Dickenwachstum und 
unregelmaBige Kriimmungen der Nagel. Viel mehr als diese Beobachtungen 
hat auch die spatere und neueste Zeit nicht zutage geférdert. Zu erwahnen 
ware vielleicht noch die von Oppenheim u. a. beschriebene Runzelhaut 
und die im Kriege von vielen Autoren beschriebene, auch von mir oft be- 
obachtete Hy perkeratose (s. 0. S. 154), die gerade im Medianusgebiete 
nicht selten in ihrer Ausdehnung sehr auffallende Ubereinstimmung mit der 
der Anasthesie, vor allem der protopathischen, zeigt. Es ist bei der ersten 
Untersuchung mitunter fast verbliiffend, wenn der Patient die Handflache 
zeigt und die Schuppenbildung der Haut das sensible Areal des Medianus 
abzeichnet wie auf einem Schema im anatomischen Atlas (s. Fig. 83). 
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Beziiglich der Re flex e erwahnt Foerster, daB er mehrfach bei Beklopfen 
der Beugesehnen am Handgelenk statt normaler Fingerflexion Contraction der 
Ellbogenbeuger Biceps und Brachialis oder des Fingerstreckers sah. Den 
Mayerschen Fingerdaumenreflex fand Grof einmal gesteigert, einmal nur vom 
4. und 5. Finger auslésbar. 

Die sensiblen und motorischen Reizsymptome, die auf 
S. 152 Besprechung gefunden haben, kénnen auch bei Medianuslasionen — 
und hier gerade gar nicht selten — beobachtet werden, wenn der Nerv ein- 
geklemmt oder verwachsen ist. Es kommt dann nicht nur zu oft sehr heftigen 
Schmerzen, sondern zu allerhand reflektorischen Zwangshaltungen der Finger, 
namentlich Beugungen einzelner Phalangen oder des Handgelenks, Faust- 
schlu8 u. s. w., deren Ausgleichung ohne Narkose oder Lokalandasthesie 
nicht gelingt. Es kann hier, da sich naturgemaB diese Storungen gerade dort 
finden, wo keine Lahmung besteht, und da sie auch therapeutisch nicht in 
das Arbeitsgebiet des Neurologen, sondern in das des Chirurgen gehdren, 
nicht naher darauf eingegangen werden. Es mu8 aber an diese Vorkommnisse 
schon darum erinnert werden, weil sie von ungeiibten Diagnostikern mit Con- 
tracturen in Antagonisten gelahmter Muskelgruppen verwechselt werden 
konnten. Auch Zittern ist als Reizsymptom wiederholt bei Medianuslasionen 
beobachtet worden (Pfeiffer, Foerster u. 20 


b) Atiologie. 

Unter den Ursachen der Medianuslahmungen waren in Friedenszeiten 
die Verletzungen am unteren Vorderarmdrittel die haufig- 
sten, demnachst erst kamen die am Oberarm oder in der Achselhohle: Ver- 
wundung durch Glasscherben, Messerschnitte, z. B. bei Suicidversuchen 
(Durchschneiden der »Pulsader“), auch SchuBverletzungen, Verbanddruck, . 
Esmarchverletzungen, Narkosen- und Schlafdrucklasionen gaben verhaltnis- 
maBig oft die Veranlassung. Nach Salvarsaninjektionen wurde von E. Gold- 
berg u. a. partielle Medianuslahmung beschrieben. Nach Fall auf die Hand 
und Ellbogenluxation sah sie Walthard. — Im Kriege haben sich die Beobach- 
tungen auBerordentlich gehauft. Nachst dem Radialis steht in den Statistiken 
beziiglich der Haufigkeit der Beteiligung der einzelnen Nerven der Medianus 
in der Regel an erster oder zweiter Stelle. So rangiert nach Wexberg bei 
Zusammenfassung der Statistiken von Mann, Gundermann, Thoele, Spielmeyer 
und Reichmann aus 1125 Fallen der Medianus gleich hinter dem Radialis 
(24:97°/,) mit 20°33°/,; auch bei Saenger, Wexberg und Lehmann (18-0°),) 
steht er an zweiter, bei Rothhardt und Reichmann Sogar vor dem Radialis an 
erster Stelle. Von kombinierten Lahmun gen ist nach der Mehrzahl 
der Autoren die der Ulnaris-Medianus-Gruppe die zahlreichste. Ich selbst 
fand den Medianus in 23-4°/, meiner FAlle verletzt, davon 48mal allein, 
auBerdem noch 18mal bei Plexuslasionen mit anderen zusammen gelahmt. 
Spielmeyer sah unter 32 Medianusverletzungen nur 4 mit totaler gegen 28 mit 
partieller Lahmung. Kramer fand ihn am haufigsten am Oberarm verletzt, 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven u. s. w. 205 


u. zw. zusammen mit dem Ulnaris. Er unterscheidet drei Strecken, namlich 
bis zum Abgang des Pronator-teres-Astes, bis zum Abgang des distalen Astes 
fiir den Flexor sublimis und distal davon. 


Eine der selteneren Entstehungsursachen sind Frakturen des Radius 
(Blecher) und des distalen Oberarmdrittels (Walthardt). Sie kommen zu stande, 
wenn ausnahmsweise die Dislokation der Fragmente besonders stark oder die 
Gewalteinwirkung besonders intensiv ist. Aber auch durch Callusdruck kann 
wochenlang nach einem Knochenbruch Medianuslahmung entstehen. Spat- 
fahmung infolge von Ellbogenverletzung sahen Bernhardt (nach 30 Jahren) 
und Bever (nach 8 Jahren). 


Erwahnt sei dabei, daB nicht selten das den Nerven schadigende Agens 
zugleich die Beugersehnen am Handgelenk mit durchtrennt, was die Diagaose 
erheblich erschweren kann (s. u.). 


Neuritiden fithren unter anderem oft auch zu Parese, Lahmung und 
Anasthesie im Medianusgebiet, u. zw. sowohl die nach Infektionskrankheiten 
auftretenden als auch die toxischen (s. Kapitel Neuritis und Neuralgie). Eine 
besondere Gruppe stellen die Beschaftigungsatrophien und 
-paresen dar. Der Medianus und mit oder nach ihm der Ulnaris sind ihr 
Pradilektionsbereich. Wie sie zu stande kommen, ist noch nicht geklart. Die 
altere Annahme, daB der durch lange Zeit taglich stundenlang ausgeiibte 
Druck des Werkzeugs die schadigende Ursache ist, wird neuerdings weniger 
beachtet als die, daB dauernde Dehnung oder Zerrung des Nerven durch 
die Arbeit gewisser Berufsgruppen hervorgerufen wird. Erwahnt seien hier 
Schmiede, Schlosser, Tischler, Zigarrenwickler, Zahnarzte, Melker, Platte- 
rinnen, Lithographen. Ich habe unter anderen bei einer Kellnerin und bei 
einem herrschaftlichen Kutscher diese Erkrankung gesehen. Der Sitz ist wohl 
immer der distale Medianus, also vor allem die Daumenballenmuskulatur. Hier 
sind Atrophie, Funktionsstérung, elektrischer Befund oft typisch; es scheint 
mir, als ob haufiger partielle als komplette EaR zu finden ware, was ja bei 
dem chronischen Charakter des Leidens, dessen Prognose quoad 
sanationem tibrigens durchaus nicht giinstig ist — auch 
bei Berufswechsel —, nicht verwunderlich ware (s. S. 107 und 137). Auch 
Sensibilitatsstérungen sind gewohnlich dabei zu beobachten; sie folgen den 
allgemeinen Gesetzen. — Die von Bruns beschriebene sog. ,, fr ommlerlah- 
mung“ ist, wie wir jetzt wissen, iiberhaupt keine Lahmung, sondern hat sich 
als SehnenzerreiBung entpuppt (Diims, Steidel, William Levy, Heinicke u. a.). 


Uber die Halsrippe vgl. den allgemeinen Teil (S. 162 u. Fig. 68). 
Gerade im Medianusgebiet zeigen sich oft die ersten Symptome: die Daumen- 
ballenatrophie erweckt die Aufmerksamkeit. — Ahnliches gilt von Tumoren 
in der Supraclaviculargrube, am Oberarm oder im unteren Vorderarmdrittel. 


‘Angeborene Defekte von Muskeln, die dem Medianusgebiet angehoren, 
sind wiederholt beschrieben worden. Naheres dariiber bei Hirschjeld. 
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c) Diagnose. Prognose. Therapie. 

Es kénnte unndétig erscheinen, auf die bekannten und in den vorher- 
gehenden Abschnitten oft genug erwahnten diagnostischen Merkmale der 
peripherischen Lahmung gegeniiber der centralen hier noch einmal hinzuweisen, 
wenn ich nicht oft genug Hemiplegiker gesehen hatte, deren Arzte durch die 
Atrophie der Handmuskeln, vor allem des Daumenballens, sich. irrefiihren 
fieBen und eine peripherische Lahmung statt oder neben der centralen ver- 
muteten. Man braucht nur an die Hypertonie, die allerdings gelegentlich gerade 
in den kleinen Handmuskeln bei bestimmten Haltungen nicht sehr deutlich 
ist, die Reflexstérungen, besonders an das Fehlen qualitativer elektrischer Ver- 
anderungen, die Ausbreitung und Art der Sensibilitatsstsrung und an die 
fiir die centrale Bewegungsstérung charakteristische summarische, nicht indi- 
viduelle Atrophie und Parese sich zu erinnern, um solchen Irrtiimern zu ent- 
gehen (s. S. 103 ff.). 

Auch die Unterscheidung der peripherischen von den spinalen Medianus- 
lahmungen kann bei Beriicksichtigung der S. 106 f. gegebenen Anhaltspunkte 
nicht tibermaBig schwierig sein, wenn auch zuzugeben ist, daB Syringo- 
myelie im Anfang symptomatisch einer Medianus- (und Ulnaris-) Lahmung 
Sehr ahnlich sehen kann, zumal wo auch vasomotorisch-trophische Stérungen 
vorliegen. Es miissen entweder andere Symptome der Hohlenbildung vor- 
handen oder die Zeichen der Handmuskellahmung atypisch sein, um stutzig zu 
machen und ein Spinalleiden annehmen oder vermuten zu lassen. Aber es ist 
auch dem Geiibten oft genug nicht leicht, z. B. bei Halsrippe, zu einer Ent- 
scheidung zu kommen (vgl. auch bei ,,Syringomyelie“). Naheres dariiber und 
iiber die Differentialdiagnose gegeniiber der progressiven Muskelatrophie s. bei 
Ulnarislahmung (S. 277). 

Praktisch ungleich wichtiger als diese immerhin seltene Schwierigkeit ist 
die oben schon angedeutete Entscheidung zwischen Vorliegen der Lahmung 
und Verletzung der Beugersehnen am distalen Vorderarmdrittel. 
Im Kriege waren solche Vorkommnisse etwas fast Alltagliches. Entweder hatte 
das gleiche GeschoB, das den Medianus — und vielleicht auch noch den 
Ulnaris — verletzte, die Sehnen der Hand- und Fingerbeuger bzw. den distalen 
Abschnitt der Muskeln selbst mitdurchtrennt, oder die Lasion betraf aus- 
SchlieBlich die Sehnen oder Muskeln und es wurde nur durch den Ausfall der 
Beugebewegung eine Medianuslahmung vorgetauscht. Bei der Feststellung, ob 
die Muskelkontinuitat gewahrt ist, leisten Inspektion und Palpation die Haupt- 
arbeit: man muB die fragliche Muskelcontraction durch Anregung. willkiir- 
licher Innervation oder durch elektrische Reizung erzwingen. Wird die Wund- 
narbe dabei eingezogen und bleibt die lokomotorische Wirkung, also die 
normale Funktion (Fingerbeugung, Handbeugung u. s. w.) aus, so ist — 
besonders wenn man das sich kontrahierende proximale Muskelfragment 
sehen oder fiihlen kann — Muskel- oder Sehnenlasion anzunehmen. Eak, 
starkere Atrophie, Sensibilitatsstérung u.s.w. beweisen anderseits, daB der 
Nerv zum mindesten mitverletzt ist. ; 
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Kompliziert kann diese Feststellung werden, wenn — wie ich oft gesehen 
habe — nicht nur der Nerv allein oder der Nerv und die Sehnen durchtrennt 
sind, sondern eine psychogene Komponente den Gliedabschnitt vollig 
aktiv bewegungslos —- und oft genug auch empfindungslos macht (s. S. 110). 
Die Finger fiihren dann nicht die geringste Bewegung aus, auch das Hand- 
gelenk steht ganzlich unbeweglich. Kraftige Beriihrungen, auch solche mit 
erheblichem Druck, Nadelstiche, Temperaturunterschiede, gewohnlich auch 
Lageveranderungen rufen keine Reaktion hervor und werden angeblich nicht 
percipiert. Die rein psychogene Stérung wird verhaltnismaBig schnell entlarvt; 
schwerer ist die Entwirrung bei der erwahnten Kombination der zwei oder drei 
Stérungen: Nervenlasion und psychogene Komponente, eventuell auch noch 
Sehnenverletzung. Auch hier bewahrt sich wieder die elektrische Reizung, 
u. zw. nicht nur als unersetzliches Diagnosticum, sondern (u. zw. vor allem 
bei nicht zu alten Fallen und jugendlichen Personen) auch insofern, als sie bei 
richtiger Applikation (es sei nur an das ,,Uberrumpelungsverfahren“ und seine 
Kaujmannsche Modifikation erinnert) oft in einer oder wenigen Sitzungen 
den psychogenen Anteil beseitigt und damit das Krankheitsbild klart. Im 
ibrigen sind die Outriertheit des Bewegungs- und Gefiihlsausfalles, 
die haufig damit verbundene Krankheitsostentation, das Heraus- 
fallen der Stérungen aus jedem anatomischen Schema, die ,,manschetten- 
férmige“ Abgrenzung der Sensibilitatsdefekte u. s. w. (s. 0. S. 111) ebensoviele 
Hinweise auf psychische Genese. 

Uber die durch Einklemmung des Nerven hervorgerufenen Contrac- 
turen wurde oben schon gesprochen. Bei genauer Untersuchung nach den 
gegebenen Richtlinien kann hier eine Verwechslung kaum unterlaufen. Bei 
Gelenkerkrankungen leidet — abgesehen von dem Fehlen der elektri- 
schen und sensiblen Symptome — vor allem naturgemaB die passive Be- 
weglichkeit. Uber arthrogene Atrophien vgl. die Ausfiithrungen bei der Supra- 
scapularis- und Axillarislahmung. 

Beziiglich der Héhenbestimmung der Lasion im Verlauf des Nerven muB 
dem auf der vorangehenden Seite Besprochenen noch der Hinweis zugefiigt 
werden, daB bei allen Medianus- und Ulnarislahmungen oder -atrophien, 
deren Ursache nicht wie bei einer SchuBlasion u. dgl. klar auf der Hand liegt, 
die Aufmerksamkeit auf die Supraclaviculargrube gerichtet und vor allem auch 
an Halsrippe gedacht werden muf8. Das Leiden beginnt in diesen Fallen 
(s. 0. S. 162), obwohl die Halsrippe ja angeboren ist, ohne bekannten Anlab 
entweder plotzlich oder allmahlich bei erwachsenen Personen, befallt auch 
nicht den ganzen Plexus brachialis, dessen Druckverletzung es darstellt, 
sondern nur einzelne Teile, u. zw. neben dem Ulnaris in erster Reihe den 
Medianus. Partielle EaR ist dabei haufig, komplette, wie mir scheinen will, 
seltener. Sensibilitatsstérung kann fehlen. Die Palpation und, wenn sie nicht 
ausreicht, eine Réntgenaufnahme (Fig. 78) sichern die Diagnose. 

Prognostisch sei nur noch einmal daran erinnert, daB gerade die 
Funktion der Medianusmuskulatur durch Nachbarnerven in weitem Mabe 
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iibernommen werden kann: Musculocutaneus und Ulnaris sind die hilfsbereiten 
Stellvertreter. So kommt es, daB die Folgen der Medianuslahmung fiir die 
Arbeitsfahigkeit oft genug erheblich geringer sind als z. B. die einer Deltoideus- 
oder Ulnarislahmung. Natiirlich ist aber auch hier die Prognose in hohem 
MaBe von der Atiologie abhangig. Nach Cassirer soll gerade im Medianus- 
gebiet geringe Ausbildung oder Neigung zu Riickbildung vasomotorischer 
Erscheinungen prognostisch giinstige Bedeutung haben. 

Hinsichtlich der Therapie seien dem in fritheren Abschnitten Aus- 
gefiihrten noch einige Worte tiber die chirurgische Behandlung angefiigt. 
Halsrippen werden am besten operativ entfernt. Bei den Fraktur- und Callus- 
verletzungen des Nerven mu8 CallusabmeiBelung oder Osteotomie angewendet 
werden, eventuell unter Umscheidung des Medianus. Die Nervennaht ist oft und 
mit gutem Erfolge gemacht worden. Am leichtesten ist sie am Oberarm, aber 
auch am Handgelenk ist sie nicht schwer. Nur im proximalen Vorderarm- 
drittel, in der Nahe des Pronator teres, ergeben sich technische Schwierigkeiten, 
die aber Driiner tiberwunden hat, indem er zwischen Flexor carpi radialis 
und Brachioradialis eindrang und den Pronator durchtrennte. Huber empfiehlt 
nach Leichenversuchen neuerdings Ersatz der Opposition durch den Abductor 
digiti quinti und Ersatz der Zeigefingerbeugung durch den Abductor 
pollicis longus. 


5. Die Lahmung des Nervus ulnaris. 
a) Symptomatologie. 

Die vom Ulnaris versorgten Muskeln (vgl. Fig. 50, 52, 61 u. 62) sind: 
Musculus flexor carpi ulnaris, der ulnare Teil des Musculus flexor digitorum 
profundus (gewéhnlich fiir den 3. bis 5. Finger), die Musculi interossei und 
die Lumbricales III. und IV., Musculus adductor pollicis, der tiefe Kopf des 
Musculus flexor pollicis brevis und die Hypothenarmuskeln. 

Die sensible Versorgung (s. Fig. 80) betrifft an der Vola manus das vom 
Medianus freigelassene Gebiet, also die ulnare Seite bis zum Handgelenk und 
bis zur verlangerten Langsachse des 4. Fingers, am Dorsum ebenfalls die 
ulnare Seite bis zum Handgelenk, aber hier bis zur Langsachse des Mittel- 
fingers mit Aussparung der vom Medianus versorgten Gebiete des 3. (und 4.) 
Fingers (s. u. Naheres). 

Man sieht und fiihlt in der Norm (Fig. 50, 51 u. 52) den Ulnarbeuger des 
Handgelenks in der Nahe seiner Sehne und die Sehne selbst, wenn man am leicht 
gebeugten Handgelenk den 5. Finger in allen Gelenken kraftig beugt. Die 
Interossei dorsales sind bei kraftigem Faustschlu8 in den proximalen Bezirken 
der Interossealraume als kleine Wiilste fuhlbar, an fettarmen und kraftigen 
Handen auch sichtbar; den ersten sieht und fihlt man leicht bei starker Ab- 
spreizung und Extension des Daumens. Sein radialer Rand bildet dann oft eine 
scharfe Hautfalte; der von dieser radialwarts und volarwarts freigelassene Teil 
der ,, Flughaut“ zwischen Daumen und Zeigetinger gehért dem Adductor pollicis. 
Wenn Daumen- und Zeigefingerkuppe mit Kraft gegeneinandergedriickt 
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werden, ftihlt man die Contraction des ersten Interosseus deutlich. Die volaren 
Interossei und die Lumbricales sind in der Norm nicht isoliert palpabel oder 
sichtbar. Ganz proximal am Vorderarm und dicht an der Ulna, fiihlt man, 
wenn nach Beugung der Mittelphalangen auch die Endglieder der Finger 
flektiert werden, die Contraction des tiefen Fingerbeugers. Uber die erregbarsten 
Punkte s. Fig. 61 u. 62. 

Der Flexor carpi ulnaris beugt mit schwacher Adduction das Handgelenk, 
der tiefe Fingerbeuger beugt die Endgelenke (und auch die Mittelgelenke) 
des 2.—5. Fingers, alle Interossei und Lumbricales beugen die ersten und 
Sstrecken die zweiten und dritten Phalangen des 2.—5. Fingers, der Flexor 
pollicis brevis beugt das erste und streckt das zweite Daumenglied, auBerdem 
_ adduzieren die Interossei volares den 2., 4. und 5. Finger an den Mittelfinger, 

die Interossei dorsales ziehen den 2. und 3. Finger radialwarts (erster und 
zweiter Interosseus) und den 3. und 4. Finger ulnarwarts (dritter und vierter 
Interosseus). Musculus adductor pollicis adduziert und opponiert den Daumen 
und streckt das Endglied. Musculus abductor digiti quinti und Musculus 
flexor brevis digiti quinti abduzieren, Musculus opponens digiti quinti 
opponiert den 5. Finger; gleichzeitig streckt der Abductor das Mittel- und 
Endglied dieses Fingers, wahrend der Flexor brevis sein Grundglied beugt. 

Es ist schon bei der Medianuslahmung auf das eigenartige Wechsel- 
verhaltnis hinsichtlich der Versorgungsgrenzen hingewiesen worden, in dem 
der Nervus medianus und der Nervus ulnaris zueinander stehen, u. zw. in 
noch héherem Grade in bezug auf die Motilitat als auf die Sensibilitat. Neben 
Fallen, in denen fast die ganze Muskulatur des Medianusgebietes vom Ulnaris 
versorgt wird, stehen solche, in denen der Medianus alle Ulnarismuskeln 
innerviert. Dazwischen liegt eine liickenlose Serie von Ubergangsfallen. Dieses 
_ Uberwiegen des einen Nerven iiber den andern geschieht aber nicht etwa nur 
erst, nachdem der eine von ihnen gelahmt ist, sondern ist individuell angeboren 
und teils auf direkte Verzweigung, teils auf Anastomosenbildung zuriick- 
zufiihren. DaB daneben auch funktionelle Ersatzleistungen aus den Muskeln 
des Ulnarisgebietes fiir die gelahmten des Medianusbereiches, u. zw. sowohl 
auf dem Wege der Anastomose als auch auf dem der reinen Funktions- 
kompensierung, in groBem Umfang vorkommen, ist oben (S. 258 ff.) beschrieben 
worden. Das umgekehrte Verhalten ist nicht so haufig und, wie wir bald sehen 
werden, auch nicht ganz so wirkungsvoll. 

Die wichtigste Stoérung bei der Ulnarislahmung ist 
der Bewegungsausfall der Interossei (und Lumbricales). Die Beu- 
gung und Streckung des 2.—5. Fingers ist in hohem Grade beeintrachtigt: die 
Grundglieder kénnen gestreckt, aber nicht gebeugt, die Mittel- und Endglieder 
gebeugt, aber nicht gestreckt werden. Das Spreizen und Sichnahern der Finger 
ist so gut wie unmdglich. Gewisse Reste aller der genannten Bewegungen werden 
freilich mitunter noch ausgefiihrt: so kommt durch starke Wirkung des Extensor 
digitorum eine gewisse Fingerspreizung, infolge des eigenartigen Baues der 
Dorsalaponeurose durch die Sehne des gleichen Muskels auch eine gewisse 
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Streckung der Mittel- und Endglieder (Hauck), durch kraitige Innervation der 
Fingerflexoren und gleichzeitige Erschlaffung des Fingerstreckers eine gewisse 
Beugung der Grundphalangen zu stande. Wenn man aber die untersuchte 
Hand mit der Handflache auf eine Unterlage legt und dabei gegen den Hand- 
rucken einen schwachen Druck austibt, so ist die Adduction und Abduction 
der Finger unausfiihrbar, ebenso die Streckung der Mittel- und Endphalangen 
gegen Widerstand, wenn die Grundphalangen fixiert werden. Im 4. und 
5. Finger ist die Lahmung deutlicher als im 2. und 3., weil dort auch die 
durch die Lumbricales III. und IV. ausgeiibte Funktion verloren gegangen 
ist. Die Lahmung des Flexor carpi ulnaris macht sich funktionell nicht 
sehr bemerkbar: die Handflexion gelingt auch ohne diesen schwachen 
Muskel’ ausreichend gut, nur nicht in scharfer Adductionsstellung; auch 
fehlt natirlich die Prominenz des Muskels und vor allem seiner Sehne. 
Die Bewegung des kleinen Fingers gegen den Daumen ist durch die Hypo- 
thenarmuskeliahmung erschwert, die Adduction des Daumens an den Zeige- 
finger durch die des Adductor pollicis. Fiir den letzteren tritt aber nach 
Kramer der Flexor pollicis longus zum Teil als Ersatz ein, meistens 


allerdings — wenn nicht besondere Ubung angewandt wird — erfolgt 
durch ihn die Adduction nur unter gleichzeitiger Beugung des Daumen- 
endglieds. — Dauert die Lahmung langere Zeit an, so sieht man deutlich 


das Eingesunkensein der Interossealraume, namentlich scharf im ersten, wo 
auch noch die Atrophie des Adductor pollicis hinzukommt: die ganze 
radiale Flache des zweiten Metacarpus tritt, vom 
Dorsum betrachtet, sichtbar und fiihlbar zutage, wenn 
der erste Interosseus geschwunden ist (Fig. 84). Die Adductor-pollicis- 
Atrophie erkennt man besser von der Volarflache her. Auf die Dauer kommt es 
durch Uberwiegen der Antagonisten, d. h. des Streckers der Grundglieder 
Extensor digitorum) und der Beuger der Mittel- und Endglieder (der beiden 
Fingerflexoren), zu einer Uberstreckung der ersten und Uberbeugung der 
zweiten und dritten Phalangen: Krallen- oder Klauenhan d, dem 
charakteristischen und fast pathognostischen Symptom der UlnarislAhmung 
(Fig. 84). Wenn die Lasion hoch sitzt, d. h. wenn der Flexor digitorum pro- 
fundus, der ja die Endglieder beugt, in seinem ulnaren Abschnitt mitverletzt ist, 
kann die Uberbeugung der Endphalangen, wenigstens am 4. und 5. Finger, 
nicht so sehr in Erscheinung treten, und darum ist die Klauenhand bei tief- 
sitzenden Nervenverletzungen (dicht oberhalb des Handgelenks) ausgepragter 
als bei hochsitzenden. Bei kraftiger Fingerstreckung tritt sie deutlicher hervor. 
Im 2. und 3., oft auch im 4. Finger ist die Klauenstellung, wie gesagt, meist 
nicht so ausgepragt wie im 5., weil die vom Medianus versorgten ersten 
2—3 Lumbricales die Funktion der Interossei zum Teil tibernehmen (Oppen- 
heim, Kramer, Reichmann, Thoele u. a.). 

Der Funktionsausfall bei der Ulnarislahmung ist auBerordentlich storend, 
in viel hdherem Grade als bei der Medianuslahmung; die gelahmte Hand ist 
zum Berufe gewohnlich lange Zeit untauglich, wenn auch schlieBlich viele 
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Patienten sich behelfen lernen. Ein Eintreten des Medianus ge- 
schieht, wie wir gesehen haben, allerdings in vielen Fallen, aber durchaus. 
nicht in der Mehrzahl; es zeigt sich oft nicht unmittelbar nach der Lasion, 
sondern erst nach und nach, obwohl die Anastomose oder die Verzweigungs- 
variante praformiert ist. Foerster weist auf die interessante, gar nicht selten 
beobachtete Tatsache hin, daB der Eintritt der vikariierenden Funktion mit- 
unter fast plotzlich dann eintritt, wenn der durchtrennte Nerv durch Operation 
freigelegt und aus seinen Verwachsungen gelést, eventuell auch genaht wird; er 
erklart sie durch Wegfall von Hemmungen auf das spinale Centrum, die durch 
die Verwachsungen hervorgerufen sein mégen. Ahnlich AuBert sich R. Bing. 
— Wo der Medianus die Ulnarismuskeln mitversorgt, bleibt ein gewisser Grad 
von Kraftlosigkeit und Atrophie bei Durchtrennung des Ulnaris trotzdem 
immer zuriick. Und selbst wenn alle Muskeln von dem Stellvertreter inner- 


Fig. 84. 


Klauenhand bei Ulnarislahmung. Nach Duchenne. 


viert sind, erkennt man die Ulnarislanmung mindestens an der teilweisen 
Krallenstellung und — wie Foerster richtig bemerkt — am Abstehen und der 
mangelnden Adductionsfahigkeit des 5. Fingers. Einseitige Interosseusparesen 
leichten Grades erkennt man nach Orzechowski durch die ,,Nasenstiiberprobe“,. 
durch die Kraft, mit der ein Stiick Papier zwischen Daumen und einem anderen 
Finger festgehalten wird, und durch Aneinanderlegenlassen der beiden Hande 
wie zum Gebet mit gestreckten Fingern (die paretischen bleiben leicht gebeugt) 
oder mit gespreizten Fingern und sich deckenden Mittelfingern. 
Partielle Lahmungen des Ulnaris kommen erstens — wie bei 
allen iibrigen Nerven — durch peripherischen Sitz der Lasion 
zu stande. Man kann eine distale und proximale Lahmung unterscheiden, die 
erstere bei Verletzung am Handgelenk, die letztere bei Sitz des Herdes am 
Ellbogen oder oberhalb davon. Es bedarf keiner weiteren Ausfiihrung, daB: 
bei distaler Lokalisation lediglich die Handmuskeln den Bewegungsausfall 
zeigen kénnen, bei proximaler auch die iibrigen. Bei einer Stichlasion des 
Nerven distal vom Erbsenbein, also auch distal vom Abgang des Hypothenar- 
astes, habe ich kiirzlich Lahmung der Interossei und des Adductor pollicis bei 
intakter Hypothenarmuskulatur gesehen. Ahnliches hat Kramer vor kurzem 
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beschrieben. Auch Verletzung einzelner Fingeraste (Nervi digitales) kommen 
sowohl im Gebiet des Ulnaris als auch in dem des Medianus und Radialis 
vor, besonders nach Schnittverletzungen, die gleichzeitig oft auch Sehnen der 


Fingerbeuger oder -strecker durchtrennt haben. — Zweitens aber — und das 
ist fiir die Ulnarislahmung neben der der beiden eben genannten Nerven und 
vor allem der des Ichiadicus besonders wichtig zu beachten — kann eine 


Teillahmung auch bei hochsitzenden Lasionen eintreten, 
wenn nicht der gesamte Querschnitt des Kabels oder doch nicht in gleichem 
MaBe geschadigt ist. Nach Stoffels Theorie entspricht jedem Muskel ein 
bestimmtes getrenntes Biindel im Nervenquerschnitt (s. 0. S. 199), und es 
ware somit leicht zu verstehen, daB bei nur teilweiser Durchtrennung des 
Nervenkabels bestimmte Biindel erhalten und damit bestimmte Muskeln ver- 
schont bleiben. Wie schon frither ausgefithrt wurde, ist aber diese Hypothese 
durchaus umstritten, ja man kann wohl sagen, in ihrer Allgemeingiiltigkeit 
widerlegt. Es ist sicher, da8 am centralen Ende der peripherischen Nerven- 
bahn, unmittelbar distal von der Wurzel bzw. vom Plexus, noch eine Faser- 
anordnung anzutreffen ist, die, Ahnlich der in den Riickenmarkssegmenten, die 
Vertretungen eines einzelnen oder weniger Muskeln zu isolieren ermdéglicht, 
ebenso wie ganz an der Peripherie, dicht vor dem Abgang des Muskelzweiges, 
die Fasern dieses Zweiges im Nervenstamm unzweifelhaft eine gewisse isolierte 
Gruppierung haben. Aber auf der ganzen iibrigen Strecke ist schon durch die 
zahlreichen von Faserbiindel zu Faserbiindel gehenden Anastomosen fiir eine 
Verilechtung gesorgt, die eine isolierte Leitung des Willensimpulses ebenso 
unmoglich macht wie (nach verschiedenen Versuchen bei Operationen) eine 
isolierte elektrische Reizung eines bestimmten Muskels. Es. ist auch, wie 
Foerster mit Recht betont, durch die Stoffelsche Lehre nicht zu erklaren, 
woher es kommt, daB diffuse Schadigungen eines Nervenquerschnitts gerade 
immer dieselben Biindel zerstéren und andere intakt lassen. Fiir den 
Nervus ulnaris sind solche Pradilektionsmuskeln die Interossei und 
der Adductor pollicis. Sie sind diejenigen, die bei Gesamtlahmung zuerst 
erkranken und zuletzt ausheilen, die zuerst und am langsten elektrische Ver- 
anderungen zeigen, und sie sind auch diejenigen, die bei Lahmungen hohen 
Sitzes oft allein geschadigt sind. Das ist nicht nur bei SchuBverletzungen am 
Oberarm oder bei toxischen und infektidsen Neuritiden zu beobachten, sondern 
selbst bei Lasionen des gesamten Plexus brachialis in der Oberschliisselbein- 
grube, z. B. bei SchuBlasionen oder bei Druck durch Halsrippe 
kommt es vor, daB sich Parese, Atrophie und elektrische Anomalien lediglich 
in diesen kleinen Handmuskeln, ja mitunter auch nur in einem oder zwei 
Interossei bemerkbar machen. Falle, in denen die Interossei bei hochsitzender 
Lasion verschont geblieben und statt ihrer die proximalen Muskeln beteiligt 
waren, werden wohl — wenn iiberhaupt — nicht oft zu beobachten sein, auBer 
wo es sich um Ersatzversorgung durch den Medianus handelt. Nonne sah bei 


hochsitzender SchuBverletzung einmal isolierte Lahmung des Flexor ulnaris und 
Hypothenar. 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven u. s. w. 273 


Die elektrischen Veranderungen zeigen keine nennenswerten 
Besonderheiten bis auf die eben erwahnte Tatsache, daB sie in den Hand- 
muskeln friiher, langer und deutlicher nachzuweisen sind als in denen am 
Vorderarm. Dazu kommt, daB der Flexor carpi ulnaris ein flacher und diinner 
Muskel ist, in dem die elektrischen Symptome, namentlich die Zuckungs- 
tragheit, nicht leicht zu sehen sind, und daB auch die Teillasion des Flexor 
digitorum profundus, dessen isolierte elektrische Reizung schon in der Norm 
nicht ganz leicht ist, der Untersuchung entgehen kann. Die Interossei sind 
normalerweise leicht zu pritfen, ebenso die Muskeln des Kleinfingerballens. 
Wenn sie verdachtig sind, mu8 man aber genau darauf achten, ob bei Reizung 
von dem erregbarsten' Punkte auch in der Tat die der Muskelfunktion ent. 
sprechende Bewegung zu stande kommt, vor allem Streckung der Mittel- oder 
Endphalangen und nicht etwa Beugung durch Stromschleifen auf die Finger- 
beuger. AuBerdem ist daran zu denken, daB der motorische Punkt bei EaR 
auch hier peripherwarts verschoben ist. Und endlich ist gerade an dieser Stelle 
zu beachten, daB bei Abkiihlung die Zuckungsform weniger prompt, fast 
trage sein kann (Grund), was EaR vortauschen kénnte, Ganz besondere 
Vorsicht erfordert die Beurteilung bei Reizung des Adductor pollicis, da der 
Reizeffekt mit dem von seiten der Daumenballenmuskeln leicht verwechselt 
werden kann, zumal bei der gerade an dieser Stelle oft sehr stérenden Punkt- 
verschiebung. — Bei vikariierendem Eintreten des Medianus kann man trotz 
erhaltener Funktion in den Interossei und dem Adductor pollicis Zuckungs- 
tragheit nachweisen, wahrend die indirekte Erregung vom Medianus aus 
gelingt. 

Das Verhalten der Sensibilitat entspricht nach der Erfahrung der 
meisten Autoren auch bei den Kriegsverletzungen im wesentlichen dem, was 
Head bei seinen Untersuchungen gefunden hatte (s. Fig. 85). Die protopathische 
Sensibilitat (fiir Schmerz und extreme Temperaturen) ist wie bei den Medianus- 
lahmungen in einem verhaltnismaBig kleinen Bezirk gestort: vor allem ist es 
bei distalen Lasionen (am Handgelenk) die Volarflache des 5. Fingers und 
ein angrenzendes, mehr oder weniger ausgedehntes Stiick der Haut iiber dem 
Hypothenar, das analgetisch oder hypalgetisch ist, bei proximalen auch die 
Dorsalflache des kleinen Fingers und ein Stiick der Haut itber dem 5. Meta- 
carpus; nur selten greift die Analgesie auf die ulnare Seite des 4. Fingers 
uber, weiter niemals. Die epikritische Andasthesie (fiir Berithrungen und 
mittlere Temperaturen) entspricht annahernd dem anatomischen Ausbreitungs- 
gebiet, ohne daB jedoch die Haut iiber dem Mittelfinger daran teilnimmt. 
Meistens sind auch die radiale Seite des 4. Fingers und der zugehdrige 
Abschnitt der Mittelhand véllig verschont, sowohl dorsal als auch volar. Den 
Bezirk der Thermoanasthesie fand Foerster etwas weiter als den der Be- 
ruhrungsanasthesie. Er bestreitet auch, daB das Analgesiegebiet kleiner ist 
als das der epikritischen Stérung, vorausgesetzt, daB man nicht mit maximalen 
Reizen priift. Jedenfalls bestatigt sich auch hier wieder die Headsche Regel, daB 
die Stérungen der epikritischen Sensibilitat individuell in ihrer Ausdehnung 
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viel weniger Schwankungen zeigen als die der protopathischen. Erb, Westphat 
und Bernhardt fanden iibrigens bei peripherischer Ulnarislahmung verlang- 


Fig. 85. 


Wechselnde Ausbreitune der Sensib‘litatsstérungen bei Ulnarislahmung. Nach Head. 
Schwarzau:gefiillt Areale de: Ob rflacnenanasthesie, schwarzumrandet die der Hyp- 
asthesie fur feine Beriihrung und muttlere Tempe. aturen. 


samte Schmerzleitung. — Die Lage- und Bewegungsempfindung ist nach 


Foerster immer nur in den drei Gelenken des 5. Fingers, nach LeAmann in 
denen des 4: und 5. Fingers gestért. 
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Von den trophischen und vasomotorischen Stérungen 
gilt das bei ,,Medianuslahmung“ und im allgemeinen Teil Gesagte. Auch hier 
habe ich wie auch andere (Fig. 83) bei den Kriegsverletzten wiederholt die Haut- 
abschilferung (Hyperkeratose) im Gebiet der Anasthesie, aber keines- 
falls immer genau den Grenzen der Nervenversorgung folgend, sehen kénnen. 
Bei Temperaturwechsel ist das Auftreten von Blasen und Geschwiiren be- 
obachtet worden. Odem im Nervenausbreitungsgebiet beschrieb Hauptmann. 
Dupuytrensche Contractur der Palmaraponeurose sahen bei Ulnaris- 
lahmung Cénas, Eulenburg, Feindel, Léon, Oppenheim, Coenen, Reichel u. a., 
wahrend Léwenjeld eine Hyperplasie des subcutanen Gewebes der Hohlhand 
unter dem Namen ,,neuritische Platthand“ verdffentlichte. Knochenatrophie 
wird oft gefunden, besonders an den Phalangen des 4. und 5. Fingers. Dort, 
aber auch in den anderen Fingern, kommt es nicht selten zu Schlotter- 
gelenks bildungen. 


Zu sensiblen und motorischen Reizerscheinungen kommt 
es auch beim Nervus ulnaris, wenn er eingeklemmt, in einem Callus oder 
mit Sehnen verwachsen oder mit einem Aneurysma festgelitet ist (s. 0. S. 152 
und S. 171). Schmerzen, die groBe Heftigkeit annehmen kénnen, sehr lastige 
Parasthesien und Contracturen sind die Folge solcher Vorkommnisse. Wenn 
der Ulnaris oberhalb des Epicondylus medialis eingeklemmt ist, steht nach 
Foerster der Vorderarm in extremer, schwer iiberwindlicher Streckstellung; 
wenn er am Vorderarm mit den Beugern und ihren Sehnen verwachsen ist, 
steht der 4. und 5., mitunter auch der 3. Finger in mehr oder weniger voll- 
Kkommener Beugecontractur, die nach Neurolyse verschwindet. Auch andere 
Autoren (Wexberg, Mauf und Kriiger u. a.) haben tonische Krampfe, Con- 
tracturen und Zittern im Ulnarisgebiet beschrieben. Strdufler sah einen Mann 
mit UlnarisschuBverletzung, der heftige Schmerzen im Ulnarisgebiet empfand, 
wenn er an irgend einer Kérperstelle, z. B. am Bein durch die Hose wahrend 
des Gehens oder im Bett durch die Decke, berithrt wurde. 


b) Atiologie. 

Unter den Ursachen der Ulnarislahmung sind vor allem Verletzun- 
gen zu nennen. Die Friedensverletzungen beziehen sich vorwiegend auf 
Stich- und Schnittwunden am Handgelenk, z. B. durch Glasscherben. Wie 
der Medianus wird auch der Ulnaris dabei oft gleichzeitig mit den benach- 
barten Sehnen durchtrennt. Stiche in den proximalen Teil des Nerven, selbst 
in die Fossa supraclavicularis, kénnen zu isolierten Lahmungen des Nerven 
fiihren. Unter den Kriegsverletzungen der peripherischen Nerven 
stehen die des Ulnaris mit in der ersten Reihe. Die statistischen Angaben 
schwanken beziiglich der relativen Haufigkeit in weiten Grenzen, zumal es 
bei manchen Autoren nicht ersichtlich ist, ob sie isolierte Lahmungen des ein- 
zelnen Nerven streng von solchen scheiden, bei denen er mit anderen zusammen 


oder durch Plexuslasionen betroffen ist. Die von Wexberg gemachie Statistik 
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itber 1125 Falle von Mann, Gundermann, Thoele, Spielmeyer und Reichmann 
bringt den Ulnaris mit 18°58°/, an dritter Stelle, nach dem Radialis und 
Medianus; den gleichen Posten erhalt er bei Lehmann mit 16°7°/,, ahnlich bei 
Rothhardt und Wexberg. An dritter Stelle nach Radialis und Ischiadicus steht 
er bei Pfeiffer, Blencke und Verebély, an erster Stelle unter 579 Fallen bei 
Roeper. In meiner Kriegsstatistik nimmt er, wenn isolierte und kombinierte 
Lahmungen zusammengerechnet werden — ohne Eimbeziehung der zu Mit- 
beteiligung des Ulnaris fiithrenden Plexuslasionen — die erste Stelle mit 
158 Fallen unter 513 ein; isoliert war er 86mal betroffen; Plexuslasionen 
schadigten ihn 21mal unter 31 Fallen. DaB unter den kombinierten Lahmungen 
im Kriege die des Ulnaris und Medianus die haufigste war, ist allgemein 
anerkannt und entspricht auch meinen eigenen Erfahrungen. 

Druck auf den Nerven mit nachfolgenden Parasthesien in seinem Aus- 
breitungsgebiet gehért zu den alltaglichen Vorkommnissen: StoB gegen den 
Ellbogen oder ein beengendes Kleidungsstiick (der Handgelenkschlu8 eines 
Nachthemds) kénnen zu dem bekannten Taubheitsgetfiihl im 4. und 5. Finger, 
bei langerer Dauer der Einwirkung, z. B. bei festem Schlaf, auch zu voriuber- 
geheridem Schwachegefiihl fiihren. Aus normalem Schlafe wecken diese Emp- 
findungen rechtzeitig genug, um Schaden zu verhiiten. Ist aber der Schlaf 
pathoiogisch fest, wie z. B. im Alkoholrausch, und der Druck sehr stark, 
dann konnen bleibende oder doch langer anhaltende Lahmungen entstehen. 
Die Schlaflahmungen des Ulnaris (Erb, Gowers, Manouvriez, Scheiber 
u. a.) sind sehr viel seltener als die des Radialis. Braun bezweifelt iiberhaupt, 
ob sie durch Druck am Handgelenk oder am Ellbogen hervorgerufen werden 
kénnen, und fiihrt sie auf Druck des Humeruskopfes gegen den Nerven in der 
Achselhohle zuriick, wenn die Arme wahrend des Schlafes nach riickwarts 
erhoben und abduziert mit unter dem Kopf gekreuzten Handen gehalten 
werden (zit. nach Bernhardt). — Die gleiche Stellung ist auch die Ursache 
fur die Entstehung von Narkosenlahmungen(s.o. S. 161), die gerade 
im Ulnarisgebiet nicht selten sind. Druck durch den Esmarchschlauch fiihrt 
mitunter zu kombinierter Lahmung des Ulnaris mit dem Medianus, eventuell 
auch noch mit dem Radialis. Neben Fessellahmungen (s. S. 160) und solchen 
durch Kriickendruck in der Achselhéhle sind besonders wichtig die durch 
Deformierungen des Ellbogengelenks __ hervorgerufenen. 
Luxationen und Frakturen, vor allem Callusdruck schddigen den Ulnaris 
auBerordentlich haufig; selbst nach vielen Jahren (nach Shelden selbst nach 
30 und mehr) kann — vermutlich infolge eines kleinen, nicht beachteten 
Traumas, vielleicht schon nach einer Anstrengung oder einer briisken Be- 
wegung — sich in verhaltnismaBig kurzer Zeit Ulnarislahmung entwickeln. 
Panas, Seeligmiiller, Remak, Oppenheim, Huet, Schreuer, Bernhardt, Hoh- 
mann, Wollny u. a. haben solche Falle beschrieben, und auch ich habe sie 
mehrmals gesehen. Luxationen des Humeruskopfes und Oberarmfrakturen 
sae ibrigens gleichfalls, allerdings seltener, gelegentlich die Lahmung 

erbei. 
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Der Nervus ulnaris kann aber auch durch eigene Luxation bzw. 
Subluxation gelahmt werden. Die Beobachtungen sind schon alt und die Er- 
klarungen mannigfach. Es ist oben (S. 163) dariiber das Wesentliche gesagt 
worden. 

Von professionellen Schadigungen des Ulnaris ist eine 
ganze Reihe beschrieben: Uhrmacher, Zigarrenarbeiter, Metalldreher, Platte- 
rinnen, Telephonistinnen (durch das frither notwendige Aufstiitzen des EIl- 
bogens beim Halten des Horers, das bei der jetzigen Anordnung nicht mehr 
erforderlich ist), Backer, Schneider, Gerber, Glas- und Diamantschleifer, Gold- 
polierer sind nach dieser Richtung bedroht — wie man sieht, zum Teil die- 
selben Arbeiterkategorien, die auch fiir die Medianusschadigung prdadestiniert 
sind (s. d.). Das dort Ausgefiihrte gilt mutatis mutandis auch an dieser Stelle; 
insbesondere, daB die distalen Muskelgruppen, in diesem Falle vor allem 
Interossei und Adductor pollicis, allein beteiligt zu sein pflegen. Simpson, 
Destot und Bernhardt beobachteten Ulnarislahmung durch Druck des Nerven 
zwischen dem Eisenhandgriff des Zweirades und dem _ Erbsenbein, 
Schuster nach tagelangem Bedienen des Scherenfernrohrs. Unklar ist die Ent- 
stehung einer von Frenkiel kiirzlich beobachteten Lahmung, die durch plétz- 
lichen elektrischen StoB beim Telephonieren eingetreten sein soll. Der Fall ist 
— wenn man von den ebenfalls unklaren Fallen von Hochstromlahmung des 
Medianus und Radialis /Jellineks und Pjahls absieht — vereinzelt. 

Uber die Neuritiden s. im Kapitel ,,Neuritis und Neuralgie“. Dahin ge- 
héren auch die vereinzelten Falle von Lahmung des Nerven durch Ath er- 
injektion an der medialen Oberarmflache. Im tbrigen vgl. auch den all- 
gemeinen Teil (S. 164). Bei der Bleilahmung ist der Ulnaris mitunter mit- 
beteiligt, in seltenen Fallen (Bernhardt u. a.) sogar allein. — Daf bei Syringo- 
myelie, progressiver Muskelatrophie, Poliomyelitis u.s.w. die von ihm ver- 
sorgten Muskeln mitbefallen sind, oft sogar in erster Reihe (Typus Duchenne- 
Aran), wird unten bei ,,Diagnose“ noch zu erwahnen sein. Tumoren des 
Ulnaris kommen vereinzelt vor; eine traumatische Cyste beschrieb Zumbusch. 

Bei Halsrippe und anderen Anomalien oder Erkrankungen in der 
Oberschliisselbeingrube ist auch der Ulnaris wie der Medianus leicht Schadi- 
gungen ausgesetzt. Er ist oft der erste und einzige, in dessen Bereich sich die 
Lahmungssymptome zeigen (s. S. 162 und S. 265). 

Angeborene Defekte kommen im Ulnarisgebiet, wenn auch selten 
vor: der Flexor carpi ulnaris fehlte in einem Falle von Versan, die Interossei 
in einem von Oppenheim und in mehreren von Le Double. 


c) Diagnose. 

Uber die Diagnose brauchte an dieser Stelle nichts mehr gesagt zu werden, 
wenn nicht gerade die vom Ulnaris versorgten kleinen Handmuskeln neben 
den Muskeln des Daumenballens zu den bei Vorderhornerkrankun- 
gen am haufigsten in erster Reihe ergriffenen Gebilden gehérten. Das 
8. Cervical- und 1. Dorsalsegment, in dem die Interossei und die Thenar- 
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und Hypothenarmuskeln ihre spinale Vertretung haben, sind Prdadilektions- 
sitz fiir die progressive Muskelatrophie. Der Beginn des Leidens an dieser 
Stelle — Typus Duchenne-Aran — ist das gewohnliche Vorkommnis. Natur- 
gemaB8 kénnen dann leicht Verwechslungen mit Ulnaris- (und Medianus-) 
Lahmung sich ergeben, besonders wenn die in der Regel allerdings bei der 
Spinalkrankheit vorhandene Doppelseitigkeit der Atrophie 
nicht von vornherein ausgepragt ist, sondern eine Seite iberwiegt. — Vor allem 
ist dann das Fehlen einer Sensibilitatsstérung ein wichtiges Unter- 
scheidungsmittel: sie ist bei der peripherischen Lahmung zwar nicht unerlaB- 
lich, aber doch fast regelmaBig zu finden. Dazu kommt das gleichzeitige Be 
troffensein der vom Medianus versorgten Daumenballenmuskula- 
tur, das — zumal wenn die Vorderarmmuskeln véllig intakt sind — eine 
spinale Erkrankung in hohem Grade wahrscheinlich macht. Endlich ist das 
Ergebnis der elektrischen Untersuchung zu beriicksichtigen: die maligne 
Formder partiellen EaR (S. 107 u. 137) spricht fiir den progressiven 
SpinalprozeB. — Man muB freilich beachten, daB auch chronische Erkrankungen 
der Wurzeln und des Nervenstammes, Kompressionen durch langsam 
wachsende Tumoren, Halsrippen, chronische Vergiftungen, die zu neuritischen 
Lahmungen fithren, wie die Bleivergiftung, tauschend ahnliche Symptome 
hervorrufen kénnen. Dann sind die Unterscheidungsmerkmale oft verwischt, 
wenn auch meistens die Schmerzen, die in der Regel die Kompression be- 
gleiten, das Réntgenbild, das eine Halsrippe nachweist, die Anamnese (Blei- 
vergiftung u.s.w.) und andere oben erwahnte diagnostische Zeichen den Weg 
weisen werden. Noch schwieriger kann die Erkennung werden, wenn es sich 
um den Verdacht der Syringomyelie handelt. Es miissen typische Zeichen des 
Spinalleidens (oculopupillare Symptome, dissoziierte Empfindungslahmung, 
schwere trophische Stérungen, spastische Paresen, Reflexanomalien od. dgl.) 
vorliegen, ehe man im Zweifelsfalle zu dieser Diagnose gelangt. Uber die 
‘Unterscheidung von der Kinderlahmun g s. d. und im allgemeinen Teil. 

Zu erwahnen ist noch die Verwechslung mit Sehnenverletzungen, die hier 
allerdings weniger in Betracht kommt als bei der Medianuslahmung (s. d.); 
ebenda ist auch iiber die psychogene Kom ponente nachzulesen. 
Nach Froment und Gardére ist bei organisch intaktem Ulnaris kraftige Ab- 
duction des Daumens mit Contraction des Musculus flexor ulnaris assoziiert. 

Die Schmerzcontracturen bei Einklemmung sind oben besprochen. Die von 
Poncet u. a. bei Glasarbeitern beschriebene, aber bei vielen anderen Personen 
angeboren oder hereditar vorkommende Retraction der Beu ge- 
sehnendes 4. und 5. Fingers fithrt zu einer Stellung dieser Finger, 
die auf den ersten Blick eine Krallenhand vortauschen kann. Die Prifung der 
passiven Beweglichkeit geniigt meistens schon allein, um den Irrtum auf- 
zuklaren. Die Dupuytrensche Contractur der Palmaraponeurose kann eben- 
falls bei fliichtiger Betrachtung Anla® zu Verwechslung geben. Sie kommt 
ubrigens, wie oben erwahnt, auch gemeinsam mit der Ulnarislahmung bzw. als 
deren Folge vor. 
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Bei Tabikern ist von Biernacki ein Symptom beschrieben worden, das darin 
besteht, daB bei Druck auf den Ulnaris am Ellbogen die bekannte irradiierende 
Parasthesie (Kriebelgefiihl) ausbleibt. Das Zeichen ist von spateren Beobachtern 
bestatigt worden. 

Fiir die Lokalisation eines die Ulnarislahmung verursachenden Herdes 
im Verlauf des Nerven sind die oben gegebenen Zeichen zu beachten. Vor allem 
ist noch einmal zu betonen, daB8 man sich durch das alleinige Befallensein der 
distalen und Verschontbleiben der proximalen Muskelgruppen, wenn die 
Anamnese im Stiche 1aBt, nicht dazu verleiten lassen darf, nun auch eine Er- 
krankung des distalen Nervenabschnitis als sicher anzusehen. Auch eine 
Erkrankung in der Oberschliisselbeingrube kann das gleiche Symptomenbild 
machen. Es muB also immer der ganze Nervenverlauf von der Wirbelsaule an 
bis zum Handgelenk beriicksichtigt werden. 

Beziiglich der Prognose gelten die allgemeinen Grundsatze (S. 173ff.). 
Vgl. auch das bei ,,Medianuslahmung“ Ausgefiihrte. Die Hoffnung auf 
Funktionsersatz aus dem Nachbarnerven ist bei der Ulnarislahmung, wie wir 
oben gesehen haben, erheblich geringer. Deshalb ist die Arbeitsfahigkeit bei 
den davon Befallenen in viel héherem Grade bedroht. 


ge Vher apie. 

Der Darstellung des allgemeinen Teiles seien noch einige Worte tber die 
chirurgische Behandlung angefiigt. Die Luxation des Nervus 
ulnaris wird mit verschiedenen Mitteln bekampfit: Schwarz vertieft die 
Ulnarisfurche, andere bedecken lediglich die offene Rinne nach Reposition des 
Nerven durch Naht des gerissenen fibrésen Gewebes oder mit einem Lappen 
aus der Fascia lata des Beines bzw. mit einem gestielten Knochenperiost- 
lappen vom Olecranon (Krause). Nach Momburg kann man den Nerven 
zwischen den Musculus triceps und seine Sehne betten. 

Bei Einbettung des Nerven in Narben- oder Callusmassen wurde in vielen 
Fallen, namentlich im Kriege, mit Erfolg die Neurolyse ausgefiihrt. Die 
Funktionswiederherstellung erfolgt ziemlich rasch. Uber die Erfolge der Naht 
des Ulnaris sind die Meinungen geteilt. Wahrend Foerster 28-6°/, Heilungen 
und 68-6°/, Besserungen danach sah, auBern sich viele andere pessimistisch. 
Lehmann z. B. sagt, die Ulnarisnaht sei wegen ihrer schlechten Prognose eine 
undankbare Aufgabe. — Bei der Naht am Ellbogen ist die Spannung oft sehr 
groB. Dann kann man nach Klausner den Nerv verlagern — was aber meines 
Erachtens wegen der erwahnten Luxationsfolgen nicht ratsam sein dirfte; fiir 
die von Wrede angegebene Modifikation dieses Verfahrens, bestehend in der 
vorherigen Durchschneidung der zum Flexor ulnaris und Flexor digitorum 
profundus gehenden Nervenaste zwecks leichterer Verlagerung, gilt das gleiche 
in noch héherem Grade. 

Operative Behandlung der Krallenhand durch Muskelplastik 
ist vielfach ausgefithrt bzw. vorgeschlagen worden. Wittek benutzte die ver- 
lagerten Strecksehnen des 4. und 5. Fingers, Nusbaum und Lehmann — wohl 
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richtiger — die verlagerten Sehnen des Flexor sublimis zum funktionellen 
Ersatz der Interossei. Baisch konnte nach plastischer Verlangerung des Flexor 
digitorum profundus die fehlende Extension der Mittel- und Endglieder durch 
Einlegen von Fascienstreifen in die Extensorensehne erreichen. 

Um da, wo alles vergeblich versucht worden ist, eine leidlich gebrauchs- 
fahige Hand zu erzielen, sind von Erlacher, Port u. a. Schéenen kon- 
Struiert, die vor allem die Uberstreckstellung der Grundphalangen durch 
Beugefixation beseitigen. Eine gewisse Streckung der Mittel- und End- 
phalangen soll dann nach und nach mit Hilfe des Nervus radialis gelingen (?). 


6. Die Lahmung des Nervus radialis. 
a) Symptomatologie. 

Der Nervus radialis versorgt — auBer einem Teil des Musculus brachialis 
(internus) — den Triceps, Brachioradialis, Supinator (brevis), die drei Hand- 
extensoren (Extensor carpi radialis longus und brevis, Extensor carpi ulnaris), 
die Extensoren der Finger und des Daumens (Extensor digitorum, Extensor 
indicis, Extensor digiti quinti, Extensor pollicis longus und brevis) und den 
langen Daumenabductor. 

Sensibel versorgt er (s. Fig. 80) die radiale Seite der distalen Halite des 
Oberarms (Nervus cutaneus brachii posterior), den gréBten Teil der Vorder- 
armstreckseite (Nervus cutaneus antibrachii dorsalis), die radiale Halfte des 
Handriickens und der Finger bis zur Mittelfingerlangsachse, wobei aber die 
Haut tiber Mittel- und Endglied des 2. und 3. Fingers vom Medianus versorgt 
wird, sowie endlich einen Kleinen radialen Bezirk der Daumenballenhaut. 

Der Triceps (hauptsachlich der mediale und laterale Kopf) streckt den 
Ellbogen, der lange Kopf hilft unter Umstanden auch bei der Adduction des. 
Oberarms an die Brust, der Brachioradialis beugt den Elibogen und proniert 
den Vorderarm (letztere Wirkung wird von Frohse — meines Erachtens mit 
Unrecht — bestritten), der Supinator (brevis) supiniert ihn. Die drei Hand- 
extensoren machen Streckung des Handgelenks, der Extensor carpi radialis. _ 
brevis allein reine Streckung, der longus gleichzeitig Abduction, der Extensor 
ulnaris gleichzeitig Adduction. Der Extensor radialis longus hilft auch mit 


Fingers sowie das Handgelenk; dabei entiernt sich der 23 Ac anda 
Finger etwas vom Mittelfinger. Die eigenen Strecker des 2. und 5. 
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Abductor longus wird sogar eine Supinationswirkung zugeschrieben (Rauber- 
Kopsch). 

Man sieht und fiihlt den Triceps und seit Sehnenfeld oberhalb des FIl- 
bogens bei kraftiger, eventuell gegen Widerstand ausgefiihrter Vorderarm- 
streckung, den Brachioradialis (Fig. 51 und 52), wenn man die Beugung des 
zwischen Pronation und Supination stehenden Vorderarms verhindert. Der Supi- 
nator ist nicht sichtbar. Die Plastik der iibrigen vom Radialis versorgten Mus- 
keln ergibt sich aus Fig. 52, vgl. auch Fig. 61 und 62. Streckung des Hand- 
gelenks bei geballter Faust 1aBt die Handgelenkextensoren, extreme Finger- 
spreizung die iibrigen Muskeln bzw. deren Sehnen hervortreten. Im iibrigen 
gilt auch hier die allgenfeine Regel, daB Ausiibung der Funktion gegen Wider- 
stand die beste Methode zum isolierten Sichtbar- (oder Fiihlbar-) Machen 
der einzelnen Muskeln ist. 


Fig. 86. 


Hangehand bei Radialislahmung. Nach Moebius. 


Die komplette Lahmung des Nervus radialis erkennt 
man am Ausfall der Ellbogen-, Hand- und Fingerstrecker. Am ruhig herab- 
hangenden Arm sieht man in der Regel nichts. Wird dagegen der Arm mit 
aufwartsgekehrtem Handriicken horizontal gehoben, so fallt die Stérung sofort 
auf. Das Handgelenk hangt schlaff herunter: Hangehand (Fig. 86); die 
Finger sind in allen Phalangen leicht gebeugt, der Daumen adduziert. Aktive 
Extension der Hand und der Finger gelingt nicht, ebensowenig Abduction des 
Daumens. Ist der Triceps mitgeschadigt, was allerdings nur selten geschieht 
(s. u.), dann kann der gebeugte Ellbogen nicht gestreckt werden. Beugung 
des Ellbogens ist méglich, aber schwach. Stellt man den Vorderarm in Mitte 
zwischen Pronation und Supination und 1aBt jetzt den Ellbogen beugen, so 
ist die Bewegung kraftlos, und man vermiBt dabei das am Gesunden deutliche 
Vorspringen des Brachioradialisbauches (Fig. 51 und 52). Supination ist er- 
schwert: zwar kann der Biceps den Supinator in gewissen Grenzen ersetzen, aber 
er supiniert nur unter gleichzeitiger Ellbogenbeugung. Bei gebeugtem Ellbogen 
* ist also eine Supination unméglich. Neben diesen erheblichen Funktions- 
ausfallen, die sich aus der Funktion der Radialismuskulatur ohne weiteres 
ergeben, findet man aber noch weitere. Die Beugung der Hand und der Finger 
ist ebenfalls schwach: die Flexoren kénnen bei der passiven Naherung ihrer 
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Ansatzpunkte nicht die volle Kraft entfalten, die Fingerbeuger umsoweniger, 
als durch die Lahmung des Handgelenkstreckers dessen Mitwirkung wegfallt, 
die bei jeder kraftigen Fingerbeugung, besonders beim FaustschluB, am 
normalen Arm sich automatisch vollzieht. Sobald man passiv das Handgelenk 
streckt, gelingt die Beugung der Finger und auch des Handgelenks unge- 
hindert. Auch die Streckung der Mittel- und Endglieder der Finger, die in 
der Hauptsache von den Interossei (Nervus ulnaris) bewirkt wird, kann bei 
hangender Hand nicht oder nur ganz schwach ausgefiihrt werden, ist aber 
Sofort zu erzielen, wenn man die Grundphalangen passiv gestreckt halt; 
hier sind die gleichen mechanischen Momente Ursache der Stérung. Die auch 
normalerweise bei gebeugtem Handgelenk nur unvollkommen ausfiihrbare 
Adduction und Abduction der Hand kommt bei der Radialislahmung nur 
unter Fixation in passiver Streckung des Carpus zu stande, aber auch dann 
nicht ganz in normaler Starke, weil ein Teil der Radialismuskulatur bei diesen 
Bewegungen mitwirkt. 

Fine besonders charakteristische Stérung, die auch eine leichte oder in 
Regeneration begriffene Radialislahmung noch erkennen 1aBt, ist das Um- 
klappen der Hand beim Handedruck: wenn die mehr oder weniger in 
Streckung gebrachte Hand des Patienten den Druck gegen die Hand des 
Arztes ausiibt, wird das sonst dabei automatisch in Aktion tretende Wechsel- 
spiel zwischen den Handbeugern und Handstreckern, das normalerweise 
(s. 0.) ein Uberwiegen der Handstrecker zeitigt, zu deren Ungunsten gestort, 
die Handbeuger bekommen das Ubergewicht und ziehen die Hand volarwarts. 

Viel haufiger als komplette Bewegungsausfalle, die man selbst bei hoch- 
sitzenden Lasionen — Verletzungen oder anderen Erkrankungen der Supra- 
claviculargegend, Oberarmluxationen u.s.w. — nur selten antrifft, sind die 
partiellen Lahmungen. Daf der Triceps selten an der Lahmung 
beteiligt ist, wurde schon bemerkt. Aber auch die Brachioradialis-Supinator- 
Gruppe ist oft genug verschont, selbst wenn der Herd oberhalb des Ab- 
ganges der fiir sie bestimmten Aste sitzt. Namentlich bei der haufigsten Form, 
der Schlaflahmung des Radialis, ist das Ausgespartbleiben dieser beiden 
Muskeln geradezu die Regel. Das gleiche gilt von vielen SchuBverletzungen 
und anderen Erkrankungen des Nerven an der von allen diesen Lasionsarten 
bevorzugten sog. Umschlagsstelle oder selbst oberhalb davon, in der Achsel- 
hohle bzw. noch weiter proximalwarts davon. Ja es kommt bei hochsitzender 
Lasion vor, daB auch noch die beiden radialen Handstrecker oder doch der 
lange erhalten bleiben, so daB nur im Gebiet der distal von den Nervenzweigen 
dieser beiden Muskeln abgehenden Muskelaste die aktive Beweglichkeit er- 
loschen ist. Im Kriege sind Falle zur Beobachtung gekommen, in denen nur die 
Daumenstrecker oder einer von ihnen sich gelahmt fanden, obwohl die Ver- 
letzung am Oberarm saB. — Viel seltener ist das umgekehrte Verhalten, daB die 
Finger- (und Daumen-) Extensoren verschont und die Radialstrecker oder die 
Brachioradialis-Supinator-Gruppe bei hohen Lasionen gelahmt werden. Bern- 
hardt beschreibt einen Fall von Stichverletzung der Supraclaviculargrube mit 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven u. s. w. 283 


nachfolgender isolierter Lahmung des Brachioradialis. Auch andere Aus- 
Sparungen einzelner Muskeln sind in mannigfacher Variation beschrieben 
worden (Reznicek, Nonne, Bruns, Schlojfer, Pfeiffer u. a.). Woher es kommt, 
daB bei Erkrankungen des Stammes einzelne bestimmte Muskeln weniger als 
andere gefahrdet sind, ist fiir den Radialis ebensowenig geklart wie fiir andere 
Nerven (s. 0. S. 261 und 272). Die Tatsache der verschiedenen 
- Vulnerabilitat ist jedenfalls nicht bestreitbar. Bemerkenswert ist bei 
diesem sowie bei anderen Nerven, daB, wie Foerster betont, die verletzlichsten 
Muskeln zugleich diejenigen sind, die ihre elektrische Erregbarkeit gewéhnlich 
zuerst verlieren und beim Heilungsvorgang zuletzt wiedererlangen. Je distaler 
ein Muskelast den Nerven verlaBt, desto vulnerabler ist der von ihm versorgte 
Muskel (s. S. 174). Die Reihenfolge der Vulnerabilitat im Radialisgebiet ist 
nach Lewinsohn: Strecker und langer Abductor des Daumens, Ulnarstrecker, 
Fingerstrecker, Supinator, Radialstrecker, Brachioradialis, Triceps. Wir haben 
oben (S. 174) gesehen, daB das gleiche Gesetz fiir die Reparabilitat der 
Muskeln gilt (s. auch unten). Uber das Awerbachsche Gesetz vgl. S. 174. 
Das Auftreten partieller Lahmung beitiefersitzenden Herden, d. h. das 
Verschontbleiben derjenigen Muskeln, deren Aste schon proximal vom Orte der 
Erkrankung abgegangen sind, versteht sich von selbst. Als verhaltnismaBig 
besonders haufig erwahneich die Verletzung des Ramus pro- 
fundus im proximalsten Teile des Vorderarms. Hier sind auBer Triceps, 
Brachioradialis und Supinator auch die beiden Radialextensoren verschont, 
was man daran erkennt, daB die Hangehand fehlt oder nur schwach ange- 
deutet ist; Streckung des Handgelenkes gelingt, aber sie ist mit gleichzeitiger 
Abduction verbunden, reine Streckung oder solche mit Adduction ist unaus- 
fiihrbar. Seltener ist ein noch distalerer Sitz der Erkrankung, bei dem lediglich 
Extensoren und langer Abductor des Daumens neben dem Ulnarstrecker der 
Hand oder ohne diesen gelahmt sind. Ganz vereinzelt kommt selbst Lasion nur 
eines der langen Daumenmuskeln vor. 

Ein Ersatz der ausgefallenen Bewegungsfahigkeit 
durch Nachbarnerven mittels Anastomose, direkter Versorgung oder auch nur 
mittels Funktionsersatzes, wie wir das bei der Medianuslahmung gesehen 
haben, in geringerem Grade auch bei der des Ulnaris, fehlt bei der Radialis- 
lahmung zwar nicht ganz, ist aber nur in geringem Umfange wirksam. So 
kann die Streckung des Daumenendglieds durch die Thenarmuskeln und den 
Adductor pollicis in geringem Umfange ersetzt werden. Mitunter sieht man 
trotz Lahmung der Handgelenkstrecker bei Fingerbeugung eine gewisse Hand- 
gelenksextension — allerdings maximal bis zur Verlangerung der Vorderarm- 
langsachse, nicht daritber hinaus — erfolgen, ganz abgesehen davon, daB die 
Erschlaffung stark kontrahierter Handgelenkbeuger eine Extensorwirkung 
vortauschen kann. Das geht nach Ofto Fischers Untersuchungen 
auf muskeldynamische Gesetze zuriick, die er theoretisch und experimentell 
begriindet hat. Nach Hermann Meyer handelt es sich dabei um eine Funktion 
der Beuger und der Interossei im Verein mit Dehnung der gelahmten Exten- 
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soren und ihrer Sehnen; es gehdrt ein gewisser Grad von Geschicklichkeit 
beim Verletzten dazu, diese einzelnen Ersatzfaktoren so miteinander in Ein- 
klang zu bringen, daB das gewiinschte Ergebnis erreicht wird. Auch H. Hirsch- 
jeld hat ahnliche Beobachtungen gemacht. 

Muskelatrophie wird bei den Friedenslahmungen, wenigstens 
soweit sie Schlaflahmungen sind und verhaltnismaBig rasch heilen,. mitunter 
vermiBt oder ist doch nur geringgradig. Bei den SchuBverletzungen im 
Kriege habe ich sie oft gesehen. Die Vorderarmstreckseite fiihlt sich dann 
schlaff an, und das Spatium interosseum zwischen Radius und Ulna macht 
sich fiir das Auge und die tastenden Finger deutlicher bemerkbar. Mitunter 
kommt es fast zur Skelettierung der Dorsalflache des Vorderarms. Besonders 
markant ist das Fehlen des Brachioradialis, falls er von der Lahmung mit- 
betroffen ist. Der Vorderarm bekommt durch das Ausfallen seiner charak- 
teristischen Konturen ,,S pindelform*. Die seltene Lahmung des Triceps 
ist durch die Atrophie der Oberarmstreckseite gekennzeichnet. 

Contracturbildungen kommen bei Einklemmung des Nerven 
als reflektorisches, durch den Schmerz erzeugtes Symptom gelegentlich vor. 
Foerster gibt an, daB die Verwachsung des Nervus cutaneus dorsalis (aus 
dem Radialis) Beugecontractur des Ellbogens in Pronation herbeifiihrt, die 
des Cutaneus lateralis (Musculocutaneus) Beugecontractur in Supination. 
Im ubrigen sind Contracturen, auch sekundare nach langem Bestehen einer 
Radialislahmung, wenn sie iiberhaupt vorkommen, selten. Die Schwere wirkt 
vermutlich dagegen. Nur bei lange bestehender Lahmung des Supinator ent- 
wickelt sich Pronationscontractur. Lewandowsky sah bei kompletter Lahmung 
nach langerem Schienengebrauch Contractur des Handgelenks und der Finger- 
grundgelenke in halber Streckstellung, wodurch schlieBlich die Schiene iiber- 
fliissig wurde. 

Der Tricepsreflex fehlt naturgemafS, wenn der Muskel gelahmt 
und atrophisch ist, ebenso wie der Vorderarmreflex (Brachioradialis- 
zuckung bei Beklopfen des unteren Radiusdrittels) nicht auslésbar ist, sobald der 
Brachioradialis geschadigt ist. Mitunter zucken statt des Triceps die Musculi 
biceps und brachialis und statt des Brachioradialis der Musculus biceps und 
die Fingerbeuger. 

Die elektrischen Veranderungen sind im allgemeinen Teile 
mitbesprochen worden. Erwahnt sei, daB bei Bleilahmung, iiberhaupt bei 
Neuritiden, aber auch bei partiellen Kabellasionen nach SchuBverletzung, oft 
nur einzelne Muskeln EaR zeigen, ja selbst nur Teile eines Muskels, z. B. des 
Extensor digitorum bei normaler Reaktion der anderen Portionen dieses 
Muskels. 

, Was die Sensibilitat bei Radialislahmungen anbelangt, so galt es 
bis vor wenigen Jahren als Regel, daB die Mehrzahl der Falle ohne Gefithls- 
storungen verlauft. Die Theorie von der gréBeren Verwundbarkeit der motori- 
schen gegentiber den sensiblen Fasern eines gemischten Nervenstammes, 
die tibrigens auch heute noch zu Recht besteht, stiitzte sich in erster Reihe 
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auf die Erfahrungen bei den Schlaflahmungen des Radialis. Die Unter- 
suchungen der letzten Jahre, vor allem die Kriegsbeobachtungen, haben 
gelehri, daB bei genauer Priifung fast immer mindestens in dem Felde iiber 
dem radialen Teile des Daumenballens (Fig. 87) Hypasthesie oder Anasthesie 
besteht (Oppenheim, Kramer, Spielmeyer u. a.). Es bleibt freilich auffallig 
genug, da8 nur dieser kleine Bezirk Stérungen aufweist und das ganze iibrige 
Ausbreitungsgebiet in der Regel verschont bleibt. Bei Kriegsverletzungen, auch 
denen von hohem Sitze, fand sich so gut wie niemals im Oberarm- oder Vorder- 
armfelde des Nerven eine Anasthesie, am Dorsum der Hand nur verhaltnis- 


Fig. 87 


Pradilektionsareal der Sensibilitatsstérung bei Radialislahmung. Nach Kramer. 


maBig selten und dann kaum im ganzen Radialisfelde, meist nur in einem Be- 
zirke, der die ,,Flughaut“ zwischen Daumen und Zeigefinger um ein Geringes 
iiberschritt, oder lediglich iiber der Daumenstreckseite. Auch hier ist der anal- 
getische Bezirk, wie bei der Ulnaris- und Medianuslahmung, kleiner als der der 
Stérung der Berithrungsempfindung; verhaltnismaBig am weitesten ist der 
thermoanasthetische, aber auch er erreicht nur ausnahmsweise die Grenzen 
der anatomischen Versorgungszone. Die Erklarung fiir diese auffallende Tat- 
sache ergibt sich nach Head u. a. aus der hochgradigen Anastomosierung 
des Nerven mit dem Cutaneus antibrachii medialis (einem sensiblen Aste des 
Armgeflechts) und lateralis (aus dem Musculocutaneus). Wenn auSer dem 
Radialis noch einer dieser Hautnerven verletzt ist, tritt sofort auBer der Sensi- 
bilitatsstérung in dessen Gebiet auch eine dem Radialisfelde entsprechende auf 
(Head). 
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Trophisch-vasomotorische Stérungen sind bei der 
Lahmung des Radialis seltener als bei der seiner Nachbarnerven Ulnaris 
und Medianus; das entspricht der Tatsache des selteneren Auftretens und der 
geringeren Ausdehnung der Anasthesie bei dieser Lasion. Aber es gibt auch 
Falle mit Cyanose und den ubrigen S. 154 erwahnten Stérungen. Eine eigen- 
artige, sehr haufig anzutreffende, von Gubler zuerst beschriebene Anomalie, 
die auch ich sehr oft bei Radialis- (und vereinzelt bei Peronaeus-) Lahmung 
gesehen habe, ist eine Anschwellung der Sehnenscheiden am 
Hand- (und FuB-) Riicken, an der Hand vorwiegend den Strecksehnen des 
2. bis 4. Fingers entsprechend, oft mit Odem des Handriickens und Glatte der 
Haut kombiniert. Goebel fand bei der Untersuchung einer solchen Stelle nichts. 
als Rundzellenanhaufung, geringe Quellung der Fasern und Kernvermehrung. 
Es scheint sich um eine Folge von Stauung, bedingt durch das Hangen der 
Hand, zu handeln. 


6b) Atiologie. 


Nach den Statistiken sowohl des letzten als auch der friiheren Kriege 
war der Nervus radialis von den Kriegslahmungen am haufigsten, 
namlich in etwa 25°/,, befallen: d.h. ein Viertel aller peripherischen Lahmungen 
durch SchuBverletzung betrafen den Radialis. Vereinzelte Abweichungen von 
dieser Durchschnittszahl finden sich nach beiden Richtungen hin: nach 
Roeper, Gebele und in meiner eigenen Statistik, sobald nicht lediglich is o- 
lierte Lasionen gerechnet werden, nimmt der Ulnaris, nach Reichmann der 
Medianus die erste Stelle in bezug auf Haufigkeit ein, nach Pjeiffer machen 
die Radialislahmungen 35°/, aus. Bei Achselschiissen ist er der am meisten 
gefahrdete Nerv — wohl wegen seiner oberflachlichen Lage (Thoele, Gold- 
ammer). Gemeinsam mit anderen Nerven, namentlich mit Ulnaris und 
Medianus, fand er sich oft geschadigt; ebenso bei Plexuslasionen. 


Auch in Friedenszeiten waren SchuB-, Hieb-, Schnitt- und Stichverletzungen 
ungemein zahlreich (Bernhardt); auch die bei der Medianus- und Uinaris- 
lahmung schon erwahnten Schultergelenksluxationen und Oberarmbriiche 
Spielen bei der Entstehung eine betrachtliche Rolle, u. zw. sind es bei den 
Frakturen wiederum sowohl das Trauma selbst als ein ubermabiger 
Callus, der ebenso wie andere Knochenwucherungen oder -verdickungen 
(Tumoren, tuberkulése, luetische u. s. w. Verdickungen) den Nerven in seinem 
Verlaufe am Oberarm, vor allem an der sog. Umschlagstelle zwischen 
Brachialis, Triceps und Brachioradialis ladiert. Die (selteneren) Briiche des 
Capitulum radii rufen partielle Lahmungen (mit Verschontbleiben von Triceps, 
Brachioradialis, Supinator und den Radialstreckern) hervor (Remak, Pinner, 
Kramer u. a.). Auch durch Operation in der Achselhéhle und am Oberarm 
Osteomyelitisoperation, AbmeiBelung periostitischer Auflagerungen u. s. w. 
kommt es mitunter zu Radialislahmung. Partielle Lahmung kommt auch durch 
Geschwulstoperationen am Vorderarm zu stande. 
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Das groBte Kontingent stellen im Frieden die Schlaflahmun gen. 
Bei der Ulnarislahmung ist ihr Mechanismus schon besprochen worden 
(S. 276), ebenso im allgemeinen Teil (S. 160). Es soll daher hier nur 
kurz wiederholt werden, daB, wenn der Nerv im Schlafe fir langere 
Zeit — mitunter geniigt schon ein Mittagsschlaf von einer Stunde — dem 
Drucke des auf dem Oberarm liegenden Kopfes des Schlafenden ausgesetzt ist, 
eine Lahmung zuriickbleiben kann. Normalerweise wird der Schlafer durch 
die der Lahmung vorausgehenden Parasthesien in der Regel geweckt, ehe 
die Schadigung einen bleibenden Charakter annimmt. Bei sehr tiefem Schlafe, 
namentlich im Alkoholrausch, fallt diese Warnung fort. Daher sehen wir die 
Schlaflahmung in der Regel bei Alkoholikern, bei denen ubrigens, wie Oppen- 
heim mit Recht betont, schon an sich durch neuritische Veranderungen eine Pra- 
disposition geschaffen ist. Bernhardt macht zutreffend daraut auimerksam, daB 
Angehorige der arbeitenden Klasse weit haufiger befallen werden als andere, 
und ich méchte auch an die allgemeine Erfahrung erinnern, daB der Montag- 
morgen der Pradilektionstermin fiir den Beginn der Radialislahmung ist. — 
K. Mendel fand in einer Familie 3 Falle, darunter zwei Schlafdrucklahmungen 
des Radialis. 

Ein etwas anderer Entstehungsmechanismus liegt den Fallen von Schlaf- 
lahmung zu grunde, bei denen nicht der Kopf auf den Oberarm einen Druck 
ausiibte, sondern der Schlaf mit auf der Brust gekreuzten Armen in der Weise 
vor sich ging, daB die Finger der linken Hand den rechten Oberarm an der 
Nervenumschlagstelle umfaBt hielten (Bernhardt, Jojfroy). In diesen Fallen 
lag ubrigens weder chronische noch akute Alkoholvergiftung vor. — Bei den 
Schlaflahmungen ist der Triceps naturgemaB immer 
verschont, oft aber auch Brachioradialis und Supi- 
nator. 

Ahnlich wie die genannten Ursachen wirkt der Druck des Esmarch- 
Schlauches cder der elastischen Binde wahrend einer Operation. Gewohn- 
lich ist der Radialis dann gemeinsam mit dem Ulnaris und Medianus ge- 
schadigt. Auch in der Narkosekann (s.0.S.161) Druck des Humeruskopfes 
in der Achselhéhle den Nerven entweder allein oder zusammen mit seinen 
Nachbarn verletzen, vielleicht besonders bei fettarmen Personen oder solchen 
mit schlaffer Gelenkkapsel (Glitsch). Braun, Pernice und Bruns beschrieben 
Narkosenlahmung des Radialis durch Druck der Umschlagstelle gegen eine 
Tischkante bei herabhangendem Arm oder gegen den Balken einer Kopistiitze. 
Einen ahnlichen Entstehungsmechanismus habe ich kiirzlich gesehen. 

Fessell4hmungen sind selten, zumal gegenwartig das Verfahren, die 
Oberarme hinten zusammenzubinden, kaum noch sehr verbreitet sein diirfte. 
Frither hat Brenner iiber solche Falle aus RuBland berichtet. Von franzési- 
schen Autoren werden Lahmungen durch unzweckmafiges Tragen von ge- 
fiillten Wasserkriigen beschrieben. 

Beim Turnen kommt die Stérung durch Hangen am gestreckten Arme 
zu stande, ebenso bei Suspension zu therapeutischen Zwecken. Im ersten Falle 
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wird sie durch Dehnung des Nerven, im zweiten durch Druck desselben mittels 
der Ringe in der Achselhoéhle verschuldet. DaB Kriickendruck in ahn- 
licher Weise wirkt, ist schon im allgemeinen Teile ausgefiihrt worden; aber 
sicherlich sind diese Falle nicht ibermaBig haufig. Das gleiche gilt von denen, 
die Gowers, Gerulanos, Oppenheim, Bernhardt u. a. beschrieben haben und bei 
denen durch eine briiske Bewegung, z. B. Stiefelanziehen, Steinwerfen, oder 
nach Adlers Beobachtung im Anschlu8 an epileptische Anfalle die Lahmung 
auftrat. DaB diese Stérungen auf Uberdehnung zuriickzufiihren sind, ist wohl 
anzunehmen. Es bleibt aber die Frage, weshalb dann die Lahmung des Radialis 
nicht viel 6fter beobachtet wird, als es der Fall ist. Es mu8 wohl bei den 
genannten Patienten eine besondere Disposition vorgelegen haben, und es 
braucht nur an die sog. Spontanfrakturen bei Tabes und Syringomyelie 
erinnert zu werden, um einen Hinweis auf mdgliche Zusammenhange zu 
geben. Bei Tabes kommen Radialislahmungen aus geringfiigigen Anlassen vor 
(v. Sarb6é u. a.). 

Uber die neuritischen Radialislanmungen siehe das Kapitel Neuritis. 
Besonders haufig befallt die Bleilahmung, u. zw. meist doppelseitig 
symmietrisch, den Radialis, oft nur einzelne seiner Muskeln, z. B. die Finger- 
extensoren oder sogar nur einen Teil von ihnen: zuerst gewohnlich die Strecker 
des 3. und 4. Fingers, spater die des 2. und 5., danach die Handstrecker 
und zuletzt die Strecker und den langen Abfiihrer des Daumens (Bernhardt). . 
Die Brachioradialis-Supinator-Gruppe bleibt in der Regel, ebenso wie der 
Triceps, ausgespart. Die Symmetrie ist oft insofern nicht volistandig, als ge- 
wohnlich die rechte Seite starker betroffen ist, wohl infolge der beruflichen 
Uberanstrengung. Die Progression ist maBig, das Radialisgebiet wird selten 
uberschritten, obschon sowohl gleichzeitig mit dem Radialis als auch nach 
ihm oder ohne ihn andere Nervengebiete befallen sein kénnen, so das des 
Axillaris, Musculocutaneus oder auch der Beinnerven. Auch bei Silber- (und 
Arsen-) Vergiftung kann der Radialis mitbeteiligt sein. Hierher gehéren auch 
die Injektionslahmungen, die durch Einspritzen von Ather oder 
Salvarsan am Vorderarm den tiefen Ast des Nerven bzw. nur Teile dieses 
Astes schadigen und die entsprechende Partiallahmung erzeugen. Die friihere 
Auffassung, daB es sich dabei um mechanische Schadigung des Nerven handelt, 
ist fallen gelassen und die chemische Lasion als sicher anzusehen (s. o. S. 164). 

Geschwiilste des Nerven kommen vor. Sie fiihren aber Seltener zu 
Lahmungen als die Exstirpation dieser Geschwilste Ich habe 
2 Falle von Operation kleiner Fibrome am Vorderarm gleichzeitig beobachtet, 
in denen eine unheilbare Lahmung des Ramus profundus (mit Verschontbleiben 
der Radialstrecker) als Operationsfolge zuriickblieb. 


c) Diagnose. 
Verwechslung der Radialislahmung mit centralen Bewegungsstérungen 
diirfte nicht oft vorkommen. Die Ruhehaltung und Bewegungsbeschrankung ist - 
so charakteristisch und die elektrischen und anderen Begleiterscheinungen in 
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der Regel so eindeutig, da -— ganz abgesehen von dem Fehlen der 
Pyramidenbahnsymptome (s. S. 102 ff.) — etwaige Zweifel rasch zu beseitigen 
sein mussen. — Auch dieUnterscheidung von anderen peripherischen Lahmungen 
ist bei Beriicksichtigung der im obigen gegebenen Anweisungen gewohnlich 
leicht, und nur bei Kombination der Lasion mehrerer Nerven ist eine gewisse 
Analyse erforderlich. In der Regel 1aBt schon der erste Blick die Erkrankung 
des Radialis erkennen. — Psychogene (hysterische) Lahmungen, die das 
Radialisgebiet allein befallen, sind zwar selten, kommen aber zweifellos vor. 
In jedem Falle miissen sie das oben (S. 110) gekennzeichnete Geprage tragen; 
vor allem miissen auch die elektrischen Veranderungen und die Atrophie 
fehlen, die Sensibilitatsstérung darf sich nicht an das Ausbreitungsgebiet des 
Nerven halten, sondern die ebenfalls oben beschriebenen Typen zeigen. Auch 
wird man gewéhnlich andere Zeichen der Psychogenie, in erster Reihe in der 
Anamnese finden. Kempner laBt zur Unterscheidung die Hand mit der 
Daumenseite bzw. mit der Handilache nach oben stellen: bei der organischen 
Lahmung wird durch die Ausschaltung der Schwerkraftwirkung bei diesen 
Stellungen oft noch ein Bewegungsrest gefunden, der bei der psycho- 
genen Bewegungsstorung ausbleibt. AuBerdem sinkt, wenn die Handflache 
nach oben sieht, beim organisch Gelahmten die Hand in Streckstellung, 
wahrend der psychogen Gelahmte sie in Beugung festhalt. Nach Boisseau soll 
man den Patienten auffordern, die Finger der mit abwartsgekehrter Vola 
hangenden Hand méglichst weit zu spreizen. Bei organischer Lahmung bleibt 
dann der Mittelfinger unbewegt, wahrend der 2., 4. und 5, Finger sich von ihm 
unter Beugung des Grundglieds und Streckung des Mittel- und Endglieds ent- 
fernen, der Daumen wird opponiert und abduziert. Bei hysterischer Lahmung 
erklart entweder der Patient, die Finger nicht spreizen zu kénnen, und sie 
bieiben unbewegt, oder er spreizt sie wie an der gesunden Hand. Ahnliches 
geben Froment und Gardére an. Uber psychogene Komponenten, die gerade 
bei den Lahmungen im Gebiete der Extremitaten sehr haufig sind und im 
Kriege eine groBe Rolle in der Diagnostik spielten, s. S. 111. 

GréBere Schwierigkeiten macht es in manchen Fallen, die peripherische 
Lahmung von Vorderhornerkrankungen und 4kinlichen spinalen 
Krankheitsbildern zu sondern. Es wurde schon bei der Medianus- und Ulnaris- 
lahmung gezeigt, daB es mitunter gar nicht leicht ist, hier zur Klarheit zu 
kommen. Fiir den Radialis gilt das insofern in vielleicht noch hoherem MafBe, 
als alle von ihm versorgten Vorderarmmuskeln vorwiegend im 7. (dazu noch 
im 6. und 8.) Halssegment ihre centrale Vertretung haben und infolgedessen 
bei Erkrankung dieses Riickenmarkniveaus der gleiche Lahmungstypus resul- 
tiert wie bei der peripherischen Lasion. Die Ahnlichkeit wird um so gréfer, 
wenn es sich um partielle Lahmungen handelt, die ja sowohl bei den spinalen 
Vorderhornerkrankungen als auch, wie wir oben gesehen haben, bei den peri- 
pherischen Radialislahmungen vorkommen. Auch die elektrischen Veranderungen 
fehlen bei den Vorderhornkrankheiten nicht, wenn auch vielleicht die aus- 
gepragte komplette EaR bei jenen seltener sich finden mag. Ja selbst die 
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Sensibilitatsstérungen geben kein vollgiiltiges Unterscheidungsmerkmal ab, 
denn sie konnen bei den peripherischen Radialislahmungen, wie gezeigt wurde, 
so gut wie vollig fehlen und anderseits bei spinalen Affektionen, z. B. bei. 
Syringomyelie, vorhanden sein. Immerhin wird es in der groBen Mehrzahl 
der Falle trotzdem gelingen, die diagnostische Trennung zu erreichen. Aufer 
der Lokalisation der Gefiihlsstérungen im Nervenausbreitungsgebiet, dem 
Fehlen der Beschrankung auf bestimmte Qualitaten, die speziell die Héhlen- 
bildungen im Riickenmark auszeichnet, den genannten Abweichungen im Ver- 
halten gegen den elektrischen Strom, der Abwesenheit anderer spinaler Zeichen, 
z. B. von seiten der Reflexe, der Pupillen u. s. w., spricht die Anamnese und 
vor allem die Halbseitigkeit der Erkrankung fiir die peripherische Natur der 
Bewegungsstérung. - 

Eine Ausnahmestellung nimmt allerdings nach dieser Richtung die 
neuritische Radialislahmung ein, u. zw. vor allem die nach Bleivergiftung. 
Man kann kurz sagen, daB die Bleilah mun g einer Vorderhornerkrankung 
nicht nur im auBeren Bilde, sondern auch im Verlauf zum Verwechseln ahnlich 
sein kann. Besonders ist es die Poliomyelitis specifica, die mit 
unter diagnostisch groBe Schwierigkeiten bereitet. Sie ist nicht nur wie die 
Bleilahmung gewohnlich doppelseitig-symmetrisch, sondern sie 
befallt auch mit Vorliebe die gleichen Muskelgruppen, namlich zuerst die 
Strecker der Finger, ja selbst die gleichen Teile des gemeinsamen Streckers, 
namlich die Strecker des 3. und 4. Fingers, darauf der Reihe nach die des 
2. und 5., die Strecker des Handgelenks und des Daumens. Bei beiden Erkran- 
kungen fehlen meistens die Sensibilitatsstérungen; bei beiden findet sich 
elektrisch EaR, u. zw. sowohl komplette als auch — in der Regel mindestens 
in einem Teil der Muskeln — partielle EaR (maligne Form). Beide entstehen 
allmahlich, verlaufen chronisch und wenig progredient, ja beide sind oft ganz 
isoliert auf die Lahmung der Extensorengruppe beschrankt. Es ist, nament- 
lich wenn das letztere der Fall ist, also wenn alle sonstigen Zeichen der Blei- 
vergiftung oder der Lues fehlen, auf die hier nicht naher eingegangen werden 
kann, in der Tat oft nur die Anamnese oder der positive Ausfall der Blut- 
und Spinalpunktatuntersuchung, die den Ausschlag geben. Welche Vorsicht 
dabei zu iiben ist, zeigt unter anderm der Fall von Bernhardt, in dem Bleisaum 
durch kohlehaltiges Zahnpulver vorgetduscht wurde; es handelte sich um eine 
partielle Radialislahmung nach Schulterluxation. 

Uber die Unterscheidung von Knochen- und Gelenkkrankheiten sei auf 
den allgemeinen Teil verwiesen. Fiir die Radialislahmung spielt sie iibrigens 
praktisch keine groBe Rolle. Ich erinnere mich eines Falles aus meiner ersten 
Assistentenzeit, in der eine Radialislahmung von einem Arzte fiir Radius- 
fraktur gehalten und entsprechend verbunden worden war. Auf die subcutane 
ZerreiBung von Strecksehnen macht Bernhardt auf Grund der Arbeiten von 
Browning und Kirchmeyer autmerksam. 

Die Entscheidung, an welcher Stelle seines Verlaufes der Nerv 
erkrankt ist, wird durch die Anamnese mitunter nicht in geniigender Weise er- . 
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méglicht, namentlich bei chronischen, z. B. durch Druck wachsender Tumoren, 
durch Neuritis u. s. w. bedingten iahmaee des Radialis, Dann ist natiirlich 
das Wichtigste fiir die Héhenbestimmung die Feststellung der etwa verschont 
gebliebenen Muskulatur. Wir haben zwar oben gesehen, da® das kein vdllig 
zuverlassiger Mafstab ist; die Beriicksichtigung aller Umstande zusammen 
gestattet aber meistens eine Lokalisation. 


d) Verlauf und Prognose. 

Uber den Verlauf und die Prognose kann neben der obigen Darstellung 
auf die Ausfiihrungen des allgemeinen Teils und die bei der Facialislahmung 
(S. 2211.) verwiesen werden. Mit der letzteren hat die Radialislahmung insofern 
eine gewisse innere Ahnlichkeit, als die haufigsten Arten des Bewegungs- 
ausfalls in beiden Nerven — die sog. refrigeratorische und die Schlaflahmung — 
die gleiche verhaltnismaBig giinstige Prognose und annahernd den gleichen 
Verlauf zeigen. Deshalb kann das, was dort tiber die Elektroprognose und die 
funktionelle Restitution gesagt wurde, mutatis mutandis hierher iibertragen 
werden. Die elektrodiagnostischen Schemata kniipfen gerade an die beiden 
genannten Lahmungsarten in der Regel als an Paradigmen an, obgleich — 
wie wohl nicht noch einmal betont zu werden braucht — Abweichungen vom 
Schema auch hier nicht selten sind: Uber Ersatzmechanismen s. o. 


e) Therapie. 

Wahrend fir die konservative Behandlung, ihren Beginn, ihre Technik 
sowie den Termin und die Griinde ihres eventuellen Ersatzes durch die opera-‘ 
tive die Grundsatze gelten, die S. 194 ff. Erorterung gefunden haben, muB tiber 
die chirurgische Therapie der Radialislahmungen, die sowohl vor dem Kriege 
als namentlich wahrend seiner Dauer eine starke Entwicklung erfahren hat, 
hier noch einiges nachgetragen werden. Ich folge dabei vorwiegend den Aus- 
fihrungen von W. Lehmann und O. Foerster, beriicksichtige aber auch die 
ibrige Kriegsliteratur, soweit sie mir zugdnglich ist, und meine eigenen Er- 
fahrungen. 

Ist der Nerv in der Achselhohle verletzt, so kommt neben Neurolyse bzw. 
Endoneurolyse die Naht in Frage. Man mu8 dabei vor allem aut Schonung 
der Tricepsaste bedacht sein, wozu man sich nach Borchardt und Wjasmenski 
der Latissimussehne als Wegweisers bedient. Wenn er an der Umschlagstelle 
am Oberarm betroffen ist, so sucht man ihn nach Freilegung des Triceps 
palpatorisch durch den Triceps oder in dem Winkel, den die freien Rander 
des Triceps und Brachioradialis bilden, zu identifizieren und naht ihn, nach- 
dem man ihn entweder einfach aus dem Knochenkanal losgelést oder vorher 
den lateralen Tricepskopf eingekerbt hat. Man kann auch diesen Kopf erst 
resezieren, dann den Nerven iiber ihm zusammennahen und so ein Polster fitr 
diesen station (Heile). Bei starker Spannung empfehlen Wollenberg, Wrede 
u. a. Verlagerung des Nerven in die mediale Bicepsfurche. Die Nahterfolge 
sind nach allgemeinem Urteil gerade im Radialisgebiet verhaltnismaBig gut. 
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Auch nach der Naht regenerieren sich die distalen Muskeln am _ lang- 
samsten (Ss. 0.). 

Die Naht des Ramus profundus geschieht am besten von der Stelle aus, 
in der er unter dem Brachioradialis verlauft. Ich kann aber aus eigenen Er- 
fahrungen sagen, daB die Erfolge an diesem Aste nicht sehr ermutigend sind. 
Auch Borchardt rat zu Vorsicht, weil die gegenseitige Lage der beiden End- 
aste des Nerven nicht ganz konstant ist. Im iibrigen muB — oder muBte! — 
diese Vorsicht von den Chirurgen auch an der Umschlagstelle angewendet 
werden, wo Verwechslung mit dem Cutaneus antibrachii dorsalis leicht méglich 
wird. 

Die von Spitzy bei poliomyelitischen und Entbindungslahmungen aus- 
getibte Pfropfung eines Teiles des Medianus wird von Valpius und Stojfel in 
der Weise ausgefiihrt, daB die volare bis radiale Partie (nach der Sftojffelschen 
Lehre die Fasern fiir Pronator teres, Flexor carpi radialis und palmaris longus 
enthaltend) in den dorsalen und dorsoradialen Querschnitt des Radialis ver- 
pflanzt werden. 

Fir Sehnentransplantation in den Fallen, die sich fiir die vorgenannten 
Verfahren nicht oder nicht mehr eignen, ist eine ganze Reihe von Methoden 
empfohlen worden. Am einfachsten erscheint mir die von Sudek, der 
den Musculus flexor carpi ulnaris am Erbsenbein ablést und an die Streck- 
sehnen des 2. bis 5. Fingers sowie an die Sehne des langen Daumenstreckers 
annaht. Perthes’ Methode benutzt auBer dem Ulnarflexor, der zu den Streck- 

-sehnen der vier letzten Finger gefiihrt wird, den Musculus flexor carpi radialis 
als Kraftspender fiir die Extensoren und den Abductor longus des Daumens 
und sieht auBerdem Tenodesen der Handextensoren vor. 

Auch zur Beseitigung partieller Radialislahmungen sind _ spezielle 
Methoden ausgearbeitet worden. Als Ersatz fiir den Triceps benutzen Vulpius 
und Stoffel einen Lappen des Deltoideus, Schmidt den kurzen Bicepskopf, 
Lengjellner mit gutem Erfolge Teilstrange beider Bicepsképfe. Derselbe Autor 
ersetzt den Supinator durch Verpflanzung des Pronator teres. Die Pronations- 
contractur bei Supinatorausfall (s. S. 284) kann man nach Lengjeliner auch 
dadurch bekampfen, daB man den zum Pronator teres gehenden Medianusast 
nahe an seinem Muskeleintritt durchschneidet. Isolierten Ausfall der 
Daumenextensoren sucht Biesalski durch Pfropfung eines Teiles der Finger- 
Streckselinen zu beheben, den der gelahmten Handstrecker durch Uberpflan- 
zung der Handbeuger. 

Sowohl die operierten Patienten als auch solche, bei denen eine Operation 
nicht ausgefiihrt wird oder bei denen sie erfolgios war, mtussen — teils voriiber- 
gehend, teils dauernd — eine Schiene tragen. Die dafiir vorgeschlagenen 
Modelle sind sehr zahlreich. Zum Teil dienen sie lediglich als Stiitze, zum Teil 
als Arbeitsprothese. Gewohnlich ist beides insofern in gewissem Grade identisch, 
als oft schon die passive Dorsalflexion der Hand und der Finger, die von allen 
Schienen erzeugt wird, ausreicht, um die Gebrauchsfahigkeit der Hand zu 
heben. Nach langerem Schienengebrauch kann es zu einer Streckcontractur der 
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Hand und der Finger kommen, die schlieBlich die Schiene entbehrlich macht 
(Lewandowsky). Naheres dariiber ist in der chirurgischen und orthopadischen 
Literatur nachzulesen. 


7. Die kombinierten Lahmungen im Gebiete des Plexus brachialis 
(Erbsche, Klumpkesche u. a. Lahmungen). 
a) Symptomatologie. 

Bei Besprechung der einzelnen Nervenlahmungen im Gebiete des Schulter- 
gurtels und des Armes habe ich immer schon darauf hingewiesen, daB Kombi- 
nationen von Lahmung verschiedener Nervenstamme haufig vorkommen. Sie 
enistehen zunachst dann, wenn eine und dieselbe lahmende Ursache mehrere 
Nerven gleichzeitig befallt. So kann, wie wir gesehen haben, Fesselung am 
Oberarm eine gleichzeitige Lahmung von Radialis, Ulnaris und Medianus be- 
wirken, so kann ein SchuB in die Bicepsfurche Ulnaris und Medianus zugleich 
auBer Funktion setzen — und so kann eine Neuritis mehrere oder sdmtliche 
Nerven der oberen Extremitat schwer schadigen. Sie entstehen aber zweitens 
— und das ist der Fall, der uns hier interessiert — bei Erkrankungen an der 
Stelle vor der Abzweigung der einzelnen Stamme aus der peripherischen 
Nervenbahn, also in den Wurzeln und vor allem im Plexus brachialis. Den- 
jenigen Teil des Plexus, der die Versorgung der Schultergiirtelmuskulatur iiber- 
nimmt, nennt man bekanntlich Pars supraclavicularis (s. S. 244 ff.), denjenigen, 
der die Innervation der Armmuskeln versieht, Pars infraclavicularis. Sie ent- 
stammen beide dem 5.—8. Cervical- und 1. Dorsalsegment, die der Pars supra- 
clavicularis allerdings in gréBerem Umfange C 5 und C 6 als den weiter distal 
gelegenen. 

Eine komplette Lahmung des gesamten Plexus ist selten, ebenso eine 
komplette Lahmung der beiden Hauptteile fiir sich. Nach Luxationen des Ober- 
armkopfes (s. S. 159), nach Entbindungen (s. S. 161) sowie bei den sog. 
Transmissionslasionen sind totale oder doch so gut wie totale Lahmungen 
beobachtet worden: in der Regel handelt es sich dabei offenbar um ZerreiBung 
oder ihr fast gleichkommende enorme Zerrung der Wurzeln dicht an der 
Wirbelsaule (Bardenheuer, Carter, Schoemaker, Fieux, Stolper). Alle Autoren 
aber machen darauf aufmerksam, daB selbst bei den komplettesten Bewegungs- 
ausfallen entweder einzelne Aste verschont bleiben, so in einem Falle Bern- 
hardts der sensible Ast des Nervus axillaris, oder daB nicht alle Muskeln 
gleich schwer befallen, ja einzelne, wie z. B. die Schultermuskeln, nur mehr 
weniger paretisch sind, oder endlich, daB sich bald, oft schon nach wenigen 
Tagen, Bewegungsreste vorfinden, die haufig schnell an Umfang zunehmen. 
Einen Fall der letzteren Art, dadurch entstanden, daB der Patient von der 
elektrischen StraBenbahn eine Strecke weit mitgeschleift wurde, wahrend seine 
Hand den Griff oberhalb des Trittbretts umklammert hielt, sah ich selbst: 
zuerst hing der Arm vollig schlaff und leblos herunter und zeigte keine Spur 
von Beweglichkeit und Sensibilitat. Nach wenigen Tagen traten die ersten 


294 Toby Cohn. 


aktiven Muskelcontractionen auf, dann blieb monatelang eine partielle, aber 
schwere degenerative Plexuslahmung bestehen, die endlich (unter elektrisch- 
mechanischer Behandlung) restlos ausheilte. 

Viel haufiger als diese totalen oder fast totalen bzw. anfangs totalen und 
rasch partiell werdenden Plexuslahmungen sind diejenigen, die von vorn- 
herein nur partiell sind. Auch unter den Kriegslahmungen_sind sie 
sehr oft vorgekommen. Die Statistiken geben verschiedene Zahlen fiir die 
Haufigkeit an. Sie schwanken etwa zwischen 7 und 20°/,. In meiner eigenen 
Statistik sind die Plexuslahmungen (nicht die kombinierten Armnerven- 
jahmungen) nur mit 3-6°/, vertreten. Und da ist nun eines der wichtigsten 
Charakteristica die aus der anatomischen Anordnung des Plexus ohne weiteres 
verstandliche Tatsache, daB ungleich seltener eine Gruppierung sich findet, bei 
der, wie etwa bei den Oberarmfessellahmungen, eine totale Lahmung zweier, 
dreier oder mehrerer Arm- oder Schulterblattnerven vorhanden ist, als vielmehr 
eine Kombination von Teillahmungen: der Bewegungsausfall 
betrifft Muskeln, die von verschiedenen Nerven versorgt werden, aber nicht 
samtliche Muskeln, sondern aus jedem Nervengebiete nur einzelne. In den Wur- 
zeln und im Plexus ist ja, wie bekannt, die Anordnung der Fasern noch nicht die 
definitive der distalen Nervenstamme, d. h. die dem gleichen Nerven zu- 
gehorigen Fasern verlaufen noch nicht zusammen in einem Strange, sondern 
analog der centralen Zellvertretung in den spinalen Muskelkernen der Vorder- 
horner liegen im Plexus einerseits Fasergruppen, die weiter peripherwarts ver- 
schiedenen Nerven angehéren, dicht nebeneinander und laufen anderseits Faser- 
gruppen eines bestimmten Nerven dort noch oft um mehrere Zentimeter von- 
einander entfernt. Die Gruppierung erinnert also mehr an die der spinalen 
Lahmungen (S. 106 ff.) als an die der peripherischen. 

Die Anzahl der Nerven, in deren Gebiet bei diesen partiellen Plexus- 
lahmungen mehr oder weniger ausgedehnte Bewegungsausfalle gefunden 
werden, wechselt sehr. Ich habe Kriegsverletzungen des Plexus gesehen, in 
denen acht oder neun verschiedene Nerven ganz oder teilweise Stérungen auf- 
wiesen: so in einem Falle Thoracalis longus, Thoracales anteriores, Supra- 
scapularis, Subscapulares, Axillaris, Medianus, Ulnaris, Radialis; in einem 
zweiten Dorsalis scapulae, Thoracalis longus, Suprascapularis, Subscapulares, 
Axillaris, Musculocutaneus, Ulnaris, Medianus, Radialis. In anderen Fallen 
von SchuBverletzung in der Supraclaviculargegend waren wiederum nur 
Musculocutaneus und Radialis oder nur Axillaris und Radialis oder auch 
Muscutocutaneus, Medianus und Ulnaris u. s. w. betroffen. Uber die Beteili- 
gung der einzelnen Nerven s. o. S. 157. Onanojf beschrieb nach Zerrung eine 
Lahmung sdmtlicher Arm- und Schultermuskeln mit Ausnahme der Musculi 
trapezius, levator scapulae und thomboideus, dazu Andsthesie fast des ganzen 
Arms und oculopupillare Symptome (s. u.). 

Unter den zahlreichen auf diese Weise entstehenden Kombinations. 
méglichkeiten gibt es nun aber einzelne, die besonders haufig vorkommen, u. zw. 
nicht nur beim Vorliegen elektiv wirkender ursachlicher Momente, wie z. B. 
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bei toxischen Neuritiden, von denen man ja die Bevorzugung gewisser Muskel- 
gruppen gewohnt ist, sondern auch beispielsweise bei SchuBverletzungen, von 
denen nicht von vornherein erwartet werden kann, daB sie mit gewisser Regel- 
_maBigkeit bestimmte Lahmungstypen 6éfters hervorbringen. Diese P ra dilek- 
tionstypen der Plexuslahmung sind vor allem zwei: die sog. 
(Duchenne-) Erbsche und die sog. Klumpkesche Lahmung, auch die-obere 
und untere Plexuslahmung genannt. 

Bei Erkrankungen der 5. und 6. Cervicalwurzel und des aus ihnen ent- 
springenden Plexusarmes entsteht eine Lahmung der Musculi deltoideus, 
biceps, brachialis und brachioradialis, gew6hnlich auch auBerdem des Musculus 
supinator und der Musculi supraspinatus und infraspinatus. Erb, der nach 
Duchenne diesen Lahmungstyp beschrieb, zeigte auch, daB die gleichen 
Muskeln von einem bestimmten gemeinsamen Punkte der Supraclaviculargrube 
aus elektrisch erregbar sind. Er liegt in der Regel daumenbreit oberhalb der 
Clavicula, etwas lateral vom Seitenrande des Sternocleidomastoideus. Hoede- 

_ maker beschreibt seine Lage in einer Linie, die vom Sternoclaviculargelenk zum 
siebenten Halsdornfortsatz gezogen wird, etwas nach vorn und 1:5 cm vom 
Rande des Trapezius entfernt. Bei der individuell sehr wechselnden Konfigu- 
ration der Oberschliisselbeingrube ist aber eine so genaue Beschreibung nicht 
zulassig. Mitunter ist tibrigens nicht ein ,,Frbscher Punkt“ (s. auch 
Fig. 60), sondern zwei Punkte vorhanden. Nicht immer sind alle genannten 
Muskeln beteiligt, es findet sich vielmehr oft nur ein Teil der Erbschen Muskeln 
gelahmt, in anderen Fallen wieder sind auch noch weitere Muskeln als die 
erwahnten befallen. Bernhardt sah einen Patienten, der nach Stich in die 
Supraclaviculargegend nur eine Brachioradialislahmung davontrug, und einen 
anderen, bei dem nur der Suprascapularis geschadigt war. Nach Kramer ist 
bei Kriegsverletzungen der Infraspinatus fast immer geschadigt, der Biceps 
fast immer ausgespart. Die Supraspinatuslahmung ist schwer zu beurteilen 
(s. 0.), doch konnte er sie in einem Teil der Falle nachweisen. Saenger fand im 
Kriege isolierte Radialislahmung nach Plexusschu8, ebenso Kramer, in dessen 
Fall nur das Caput longum des Triceps verschont war, Singer isolierte Supra- 
scapularislahmung. In einem Teil meiner eigenen Falle anderseits (s. 0.) waren 
auBer den Erbschen Muskeln auch Dorsalis scapulae, Subscapulares, Thora- 
calis longus, Thoracales anteriores, Medianus und Ulnaris in wechselnder Kom- 
bination an der Lahmung beteiligt. Auch Foerster gibt an, daB typische Erbsche 
Lahmungen im Kriege selten waren, ebenso Wexberg. Nach Foerster sind zu- 
weilen auBer den Erbschen Muskeln die Extensores carpi radiales, eventuell 
auch der Extensor digitorum beteiligt, was ich bestatigen kann. Duchenne, 
Martius u. a. fanden Beteiligung des Teres minor, Pectoralis maior, Subscapu- 
laris u. Ss. Ww. 

~ Der Funktionsausfall wechselt je nach der Kombination der be- 
teiligten Muskelgruppen in weiten Grenzen (Fig. 88). Bei den typischen Fallen 
ist vor allem die Armhebung durch den Deltoideusausfall (s. S. 253) und die Ell- 
bogenbeugung durch die Erkrankung der drei hauptsachlichen Ellbogenbeuger 
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(s. S. 255) in hohem Grade behindert, wenn auch — wie an den zitierten 
Stellen ausgefiihrt wurde — in gewissem Umfange von anderer Seite Funktions- 
ersatz geleistet wird; die Vorderarmbeugung wenigstens ist in der Regel mit 
Hilfe des Pronator teres und Radialflexors noch einigermaBen ausfthrbar, 
wahrend, wie auch Oppenheim betont, die Deltoideuslahmung sich am 
schwersten und langsten bemerkbar macht. Fiir die atypischen Falle — mit Ver- 
schontbleiben einzelner der Erbschen oder Mitbefallensein weiterer Muskeln — 
gelten beziiglich des Beweglichkeitsausfalls die 
Gesetze, die sich aus dem in den friiheren Kapiteln 
Dargestellten von selbst ergeben. Es soll deshalb 
hier nicht alles, was an Méglichkeiten existiert und 
tatsachlich vorkommt, rekapituliert werden. 

Sensibilitatsstérungen fehlen bei 
der typischen Erbschen Lahmung sehr oft ganzlich 
oder sind doch nur geringfiigig. Meistens be- 
schranken sie sich auf das Axillaris- und Musculo- 
cutaneus-Gebiet (s. Fig. 80, S. 253 und S. 256), 
aber auch das Radialisgebiet, u. zw. nicht nur das 
an der Hand, sondern auch das am Vorderarm und 
Oberarm (s. S. 280) kann ergriffen sein. Kramer 
fand in einem Falle Anasthesie im Gebiete der 
Nervi supraclaviculares. 

Bei Erkrankung der 8. Cervical- und 1. 
Dorsalwurzel und des aus ihnen entspringenden 
Plexusabschnittes kommt es zur ,lnteren 
Plexuslahmung, der sog. Klumpkeschen. 
Es finden sich dann gelahmt: die Muskeln des 
Thenar-und Hypothenar, die Interossei und Lum- 
bricales, oft auch noch die Beuger der Hand und 
der Finger. Auch sie weist wie die Erbsche inso- 
Alte (potiomyetitisee) sbahimung und fern Varianten auf, als bald weniger als die ge- 

race nannten Muskeln, bald mehr sich geschadigt er- 

weisen. Es ist aber die allgemeine Erfahrung, die 

auch im Kriege Bestatigung gefunden hat, daB dieser Lahmungstypus sehr viel 

seltener ist als der Erbsche, nach Foersters Annahme infolge der geschiitzteren 

Lage der Wurzeln C8 und D1 ,; vor allem sind die reinen Typen offenbar Aus- 

nahmen, von Kramers Fallen stimmten nicht zwei in ihrer Symptomatologie 

vollig tberein. Um so haufiger sind, wie wir bald sehen werden, Kombinationen 

beider Typen oder ganzlich atypische Formen mit teilweiser Beteiligung ein- 
zelner Gruppen der Erdschen oder Klumpkeschen Muskeln. 

Beziiglich des Funktionsausfalls gilt mutatis mutandis das oben 
liber die Frbsche Lahmung Gesagte. Die Bewegungsstérung aller kleinen 
Handmuskeln macht sich naturgemaB in hohem Grade bei allen manuellen 
Verrichtungen bemerkbar und erzeugt, namentlich wenn auch die Finger- und 


Fig. 88. 
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Handflexoren mitbeteiligt sind, eine hochgradige Gebrauchsunfahigkeit des 
betrofienen Gliedes und damit eine erheblich gréfere Beeintrachtigung der 
Arbeitsfahigkeit des Patienten als bei der oberen Plexusiahmung. Naheres 
uber die Einzelfunktionen s. bei Ulnaris- und Medianuslahmung. 
Sensibilitatsstérungen (Fig. 89) sind bei der unteren Plexus- 
lahmung im Gegensatz zur oberen die Regel. Sie umfassen das Gebiet des 
Cutaneus antibrachii medialis und Ulnaris (s. d.), mitunter auch das des 
Medianus und des Intercostobrachialis. In den Fallen der letzteren Art ist 


Fig. 89. 
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Wechselnde Ausbreitung der Sensibil atsstorungen bei Plexuslahmung. Nach Kramer. 


der ganze Arm mit Ausnahme des Axillaris-, Radialis- und Musculocutaneus- 
Feldes Sitz der Anasthesie (Kramer). Nach Head ist bei den unteren Plexus- 
lahmungen auch die Tiefensensibilitat oft gestort. 

Frau Klumpke beschrieb in ihren Fallen als wichtiges Lokalzeichen den 
sog. oculo-pupillaren Symptomenkomplex: engere Lidspalte, engere 
Pupille und Enophthalmus (Zuriicksinken des Bulbus). Auch spatere Beob- 
achter fiihren diese Symptome in der Regel als Charakteristicum der K/umpke- 
schen Lahmung an. Sie kommen itbrigens vielleicht, wie Wexberg angibt, auch 
bei oberen Plexuslahmungen vor. Die Mehrzahl der Autoren nimmt aber jetzt an, 
daB da, wo diese Erscheinungen sich finden, nicht der Plexus, sondern 
die Wurzeln, u. zw. die achte Cervical- und die zwei obersten Dorsal- 
wurzeln geschadigt sind, die die Verbindung zwischen dem sog. Centrum cilio- 
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spinale im Rtickenmark und den Halsganglien des Sympathicus herstellen. 
Wenn, wie das bei Halsmarkverletzungen oft beobachtet worden ist, aber auch 
durch SchuBverletzungen des Halssympathicus mitunter geschieht (André- 
Thomas u. s. w.), auBer den genannten Zeichen noch Vasomotorenlahmung des 
Gesichts und Anhidrosis hinzutritt, so spricht man von ,,Hornerschem Syn- 
drom*. Naheres dariiber s. bei Sympathicuserkrankungen. 


Wie schon mehrfach oben erwahnt wurde, sind die reinen Typen beider 
Arten von Plexuslahmung nicht so oft anzutreffen wie die atypischen oder 
gemischten Falle. Ich habe schon meine eigenen Kriegserfahrungen angefiihrt, 
in denen durch Plexusschiisse groBe Gebiete befallen waren, die weit iiber die 
oben geschilderten hinausgriffen. Viel haufiger sind aber Kombinationen, in 
denen bei Plexuslasionen nur im Gebiete eines, zweier oder dreier Nerven sich 
Lahmungs- und Andasthesiezeichen nachweisen lassen. Diese Falle decken sich 
mit den bei Besprechung der einzelnen Armnervenlahmungen wiederholt er- 
wahnten und beschriebenen Fallen hochsitzender Musculo- 
cutaneus, Medianus-, Ulnaris, Radialislahmung bzw. 
einer Vereinigung von zweien oder dreien von ihnen, u. zw. entsprechen sie 
seltener totaler als partieller Lahmung eines oder mehrerer dieser Netven. 

In der Kriegsliteratur sind sie oft beschrieben, aber auch die Friedens- 
verletzungen des Plexus zeigen oft genug solche Bilder. So fiihrt Verletzung 
des Fasciculus medialis des Plexus nach Foerster zu Ulnarislahmung mit Ver- 
Schonung oder frithzeitiger Restitution der Interossei, Lasion des Fasciculus 
lateralis zu Musculocutaneus-Medianus-Lahmung, letztere partiell mit Aus- 
sparung der Daumenballenmuskeln und der Fingerbeuger. Nach Wexberg sind 
zwar isolierte Verletzungen des medialen und lateralen Fascikels nicht Selten, 
Kombinationen wie Radialis-Medianus-Ulnaris-Lahmung oder Lahmung aller 
Armnerven einschlieBlich Nervus axillaris aber haufiger, auch Einzellahmungen 
des Radialis und Axillaris fand dieser Autor oft. Nonne sah bei Plexuslasionen 
partielle Ausfalle im Medianus, Ulnaris und Radialis mit Sensibilitats- 
storungen nur am Thenar. Es kommt auch vor, daB die Motilitatsstérung andere 
Nervengebiete befallt als die Andsthesie (Oppenheim). 

Im Stadium der Restitution finden sich éfters die Bilder des Erbschen oder 
Klumpkeschen Typus als Residuen totaler Plexuslahmung; aber — wie schon 
erwahnt — sind auch in diesem Stadium mindestens so haufig Bilder anzu- 
treffen, die das Geprage totaler oder partieller Lahmung eines einzelnen oder 
weniger Nerven tragen. 

Wenn es sich um neuritische Lahmungen oder solche durch Druck von 
Tumoren oder Wirbelcaries erzeugte handelt, sind Schmerzen, u. zw. mit- 
unter sehr heftige, auBerordentlich oft zu finden (s.u. S. 301). Auch Zittern 
Sieht man in diesen Fallen recht hautig. 


Von vasomotorischen und trophischen Stérungen ist auBer 


dem schon an fritheren Stellen wiederholt Ausgefithrten noch zu erwahnen, daB 


bei der unteren Plexuslahmung jin einzelnen Fallen eine Abmagerung der ent- 
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sprechenden Wange im Verein mit den oculo-pupillaren Symptomen gefunden 
wurde. Uber die Knochenatrophien bei Geburtslahmungen s. u. 

Uber die elektrischen Veranderungen ist den Darlegungen 
auf S. 133 ff. nichts zuzufiigen. 


6b) Atiologie. 

Im Vorhergehenden wurde die Frage der Entstehung von Plexus. 
lahmungen schon mehrfach berithrt und insbesondere darauf hingewiesen, daB 
sie unter den Kriegsverletzungen nach den vorliegenden Statistiken 
einen wechselnden Rang einnehmen. Das hangt offenbar damit zusammen, daB 
die Autoren teilweise den Begriff der ,,Plexusverletzung“ mit dem der ,,Plexus- 
lahmung“ identifizieren, wahrend andere diese beiden Begriffe scharf trennen. 
Wir haben. ja gesehen, daB Lasion des Armgeflechts mitunter nur einen ganz 
umschriebenen Bewegungsdefekt im Gebiete eines einzelnen Nerven setzen kann, 
und es ist dann wohl manchmal ein solcher Fall als Lahmung dieses besonderen 
Nerven gebucht, ein anderes Mal wieder mit Riicksicht auf den Sitz der Ver- 
letzung zum Plexus gerechnet worden. Immerhin sind alle Autoren iiber die 
verhaltnismaBige Haufigkeit der Plexusschiisse einig. In den von Wexberg zu- 
sammengefaBten Statistiken von Mann, Gundermann, Thoele, Spielmeyer und 
Reichmann machen sie unter 1125 Fallen 8-54°/, aus, unter meinen 513 Fallen 
3°6°/,, bei Lehmann unter 494 Fallen 7:4°/,. Andere wiederum fanden bis zu 
20°/, und mehr. 

Auch iiber das Vorkommen der speziellen Typen nach Duchenne-Erb und 
Klumpke sind die Erfahrungen verschieden. Foerster halt diese typischen Bilder 
fiir selten, Pfeiffer sah unter seinen Beobachtungen von Plexuslahmung 42°/, 
vom Typus Klumpke. Wexberg wiederum sah nur 6mal die Erbsche und selten 
die Klumpkesche Form, sagt aber, daB Medianus-Ulnarislahmungen bei hoch- 
sitzender Lasion ,,als Klumpkesche Lahmung aufgefaBt werden konnen“. 
Damit ist meines Erachtens der Kernpunkt der Frage getroffen. Man muB8 sich 
wohl, wenn man nicht endlose Verwirrung schaffen will, dahin einigen, die 
beiden genannten Typen lediglich als klinische Symptomenkomplexe anzusehen, 
unabhangig davon, ob sie durch Lasion des betreffenden — oberen bzw. 
unteren — Plexusabschnitts oder des Gesamtplexus oder der Wurzeln ent- 
standen sind. Denn es ist, wie wir in den Ausfihrungen iiber ,,Diagnostik“ 
bald sehen werden, tatsachlich sehr oft unméglich, die Stelle genau festzu- 
stellen, deren Lasion zu dem in Frage stehenden Syndrom gefiihrt hat. Unger 
rechnet sie grundsatzlich zu den Wurzellasionen. 

AuBer den Schu8verletzungen sind auch solche durch Stich (Bern- 
hardt) und Schnitt beschrieben worden. Operative Schnittverletzungen, 
teils unvermeidliche, teils unbeabsichtigte kommen bei Geschwulstexstirpationen, 
voriibergehend auch nach Mammaexstirpation u. s. w. vor. Nach Schiefhals- 
operation wurde Erdsche Lahmung von Schanz, Lorenz und Hermann Engel 
beschrieben. Nach Kuhlenkampffscher Anasthesierung des Plexus beobachtete 
Flesch-Thebesius eine Plexuslahmung, die mehrere Wochen anhielt. Der 
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Zangendruck auf den Plexus bei schweren Entbindungen fiihrt mitunter zu 
gleichzeitiger Plexus- und Facialislahmung (s. 0.). Haufiger als diese FaAlle 
sind aber die sog. Geburtslahmungen. Sie betreffen fast immer nur 
die Erbsche Muskelgruppe, wenn auch nicht immer nur sie allein und nicht 
immer ihre Gesamtheit. Auch Vereinigung von Erbscher und Klumpkescher 
Form wird in solchen Fallen gefunden. Schlaflahmung des Plexus (Eréscher 
Typus) bei Liegen auf dem Bauch mit unter dem Kinn befindlichem, stark addu- 
ziertem Arme beschrieb Schuster. Uber den zu ihrer Egtstehung fiihrenden 
Mechanismus liegt eine groBe Zahl von Publikationen vor, die zu verschiedenen 
Theorien gefiihrt hat. Auf S. 162 habe ich die gegenwartig giiltigen Erkla- 
rungen angefiihrt. Auf die gleiche Stelle kann ich beziiglich der Narkosen- 
lahmung verweisen, die ebenfalls in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl 
den Plexus, u. zw. fast immer die obere (Erbsche) Gruppe befallt. Die friihere 
Annahme, da8 es sich um Druckwirkung handelt, muB fiir diese beiden Lah- 
mungsformen zu gunsten der Auffassung, daB Zerrung bzw. ZerreiBung des 
Armgeflechts die Ursache abgibt, fallen gelassen werden. Analoge Ent- 
Stehungsweise liegt den Fallen zu grunde, die beim Turnen — besonders beim 
Hangen an den erhobenen Armen (Langhang) —, beim Mitgeschleiftwerden 
durch einen schnell fahrenden Wagen (eigene Beobachtung, s. S. 293) oder 
beim Bandigen von Pferden beobachtet wurden, sowie den sog. Trans- 
missionslahmungen, bei denen ein Transmissionsriemen den aus- 
gestreckten Arm in die Héhe reift und dort woméglich eine Zeit lang festhalt 
(Bauke, Reichle u. a.). 

DaB durch Luxationen des Oberarmkopfes und durch Oberarm- 
frakturen der Plexus schwer geschadigt werden kann, ist schon wieder- 
holt erwahnt worden. Auch Schliisselbeinbriiche gefahrden ihn in hohem Grade. 
AuBer dem Trauma selbst wirken nicht selten Repositionsversuche bei Luxa- 
tionen sowie Callusdruck bei heilenden Frakturen als schadigende Momente. 
In welcher Weise ein Fall auf die Schulter (Hoedemaker u. a.) Lah- 
mung des Armgeflechts herbeifithren kann, ist nicht véllig geklart. Die Wir- 
kung der gewaltsamen Adduction mit Anpressen des Schliisselbeins an die 
Wirbelsaule, die Hoedemaker dafiir anschuldigt, ist nicht véllig iiberzeugend. 
Beobachtet wurde dieser Zusammenhang mehrfach. Auch hier sind die Erb- 
schen Muskeln am haufigsten betroffen. 

Uber die Neuritis des Plexus vgl. das Kapitel ,,Neuritis und 
Neuralgie“. Hierher gehéren auch die angeblich nach Erkaltungen vorkom- 
menden _,.refrigeratorischen“ Lahmungen, die Erbschen Lahmungen bei 
Gichtkranken wu. s. w. Nach Uberanstrengung und Last- 
tragen sahen viele Autoren das Leiden entstehen, so bei Steintragern 
_ (Rieder, Gerhardt), Zuschneidern, Tischlern, WeiBgerbern u. s. w. — Kriicken- 
lahmungen (S. 164) befallen mit Vorliebe den Plexus oder seine Teile. 

Zu den haufigsten Ursachen gehdren in der Oberschliisselbeingrube 
sitzende raumverengende Ursachen, wie Halsrippen. Auf S. 162 und bei 
der, Uinaris- und Medianuslahmung ist dariiber schon gesprochen worden. 
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Auch Wirbelcaries fihrt zu Lahmungen im Plexus, die dann in der 
Regel mit heftigsten Schmerzen einhergehen. Einen Fall eines von den Wirbeln 
ausgehenden Sarkoms, in das der Plexus sich bei der Operation villig wie 
in Parattin eingebettet zeigte, habe ich selbst gesehen: auBer Plexuslahmung 
mit schweren sensiblen und vasomotorisch-trophischen Stérungen bestanden 
anhaltende unertragliche Schmerzen. Auch viele andere Autoren haben Ge- 
schwiilste als Ursache der Lahmung gesehen, u. zw. sowohl der Erbschen oder 
Klumpkeschen Form als auch kombinierter Typen aller Art. 


¢) Diagnose. Prognoese. 

An sich ist es gewiB nicht schwierig, eine Plexuslahmung, u. zw. sowohl 
eine totale als eine der vorerwahnten typischen Formen zu erkennen, wenn man 
die auf S. 295 ff. gegebenen Daten beriicksichtigt und eine methodische Unter- 
suchung, auch mittels des elektrischen Stroms, ausgefiihrt hat. Dabei mu8 
allerdings von vornherein betont werden, was schon S. 297 erwahnt wurde, 
daB die Abgrenzung einer Wurzelerkrankung von einer des Plexus erhebliche, 
oit uniiberwindliche Schwierigkeiten machen kann. Wo die Anamnese nicht 
hilft oder nicht heftige Schmerzen, der palpatorische Befund oder das Réntgen- 
bild eine Wirbelerkrankung erkennen lassen (s. 0.), bleibt nicht selten die Ent- 
scheidung unméglich. Wenn Unger alle Erbschen und Klumpkeschen Lahmun- 
gen den Wurzellasionen zurechnet, so geht er damit wohl zu weit. Es besteht 
aber gegenwartig die Neigung, nicht nur den oculo-pupillaren Komplex (s. 0.) 
immer als Zeichen einer Wurzellasion aufzufassen, sondern iberhaupt 
haufiger als bisher zu vermuten, daB eine ZerreiBung, Zerrung oder sonstige 
Verletzung der Wurzeln nahe der Wirbelsdule vorliegt: man hat sich tber- 
zeugt, daB diese Stelle leichter vulnerabel ist als der Plexus. 

Nach zwei anderen Richtungen ist die Abgrenzung der Plexuslahmung 
verhaltnismaBig leichter, namlich gegen die Lahmungen einzelner 
peripherischer Nerven und gegen die Vorderhornerkran- 
kungen des Ritckenmarks. Was die ersteren betrifft,.so ist das differential- 
diagnostisch Wichtige in den Kapiteln, die den Lahmungen der einzelnen 
Nerven gewidmet sind, eingehend abgehandelt. Man muBf bei jeder peripheri- 
schen Lahmung eines Schulter- oder Armnerven, deren Sitz nicht ohne weiteres 
aus der Anamnese oder untriiglichen AuBeren Anzeichen (Wunde, Fraktur 
u. Ss. w.) sich ergibt, mit der Méglichkeit rechnen, daB sie im Plexus ihren 
Ursprung hat. Wie die Lokalisation zu erreichen ist, mu8 oben nachgelesen 
werden. 

Vorderhornerkrankungen kénnen im Krankheitsbilde mit dem der Wurzel- 
und Plexuslahmungen so groBe Ahnlichkeit haben, daB die klinische Unter- 
scheidung nicht gelingt. Die gleichen Muskelgruppen, die bei Erkrankung der 
5. und 6. Cervicalwurzel betroffen sind, zeigen sich bei Lasion des 5. und 6. 
spinalen Cervicalsegments befallen, so daB das Bild der Erbschen Lahmung 
resultiert, Ebenso ist der ,, Typus Duchenne-Aran“ der spinalen Muskelatrophie 
als Ausdruck einer Stérung des 8. Cervical- und 1. Brustsegments von dem 
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Symptomenkomplex der Klumpkeschen Lahmung um so schwerer zu unter- 
scheiden, als auch die fiir diese charakteristischen oculo-pupillaren Zeichen sich 
bei der Riickenmarksaffektion finden kénnen. Syringomyelie, Tumoren des 
Riickenmarks, Myelitiden, progressive Muskelatrophie, auch die Heine- 
Medinsche Kinderlahmung konnen deshalb Krankheitsbilder schaffen, welche 
die einer Plexus- bzw. Wurzelerkrankung zeitweise nachahmen. Bernhardt 
weist darauf hin, daB rasche Entwicklung der Atrophie, Beschrankung auf 
eine Seite, sofortige typische Abgrenzung, ausgesprochen degenerativer Cha- 
rakter der Muskellahmung und EaR mehr fiir eine Wurzel- als Markaffektion 
sprechen. Ich kann dem im allgemeinen zustimmen, obgleich EaR natiirlich 
auch bei den spinalen Erkrankungen der erwahnten Art und Lokalisation vor- 
kommt. Wichtig ist das Verhalten der Sensibilitat. Bei den Wurzel- und 
Plexuslasionen folgt die Storung des Gefiihls den oben angegebenen Gesetzen; 
bei der Heine-Medinschen Lahmung fehlt sie ebenso wie bei der progressiven 
Muskelatrophie in der Regel ganzlich, wahrend die Syringomyelie oft die 
typische Dissoziation der Andsthesie zeigt. Die Kinderlahmung gibt sich auch 
meistens in der Art ihres Beginns und Verlaufs zu erkennen: fieberhaftes Ein- 
setzen, Befallen groBer Gebiete, allmahliche Riickbildung und residudres 
Hatten an bestimmten Segmenten des Marks. Bei Riickenmarkstumoren, Myeli- 
tiden u. s. w. werden oft auch spinale Symptome anderer Art, Reflexstérungen, 
Blasenanomalien u. s. w., gefunden werden. Im ganzen sind die ,,LAhmungs- 
typen“ bei Befallensein des Riickenmarks weniger rein als bei den Erkran- 
kungen der Wurzeln bzw. des Armgeflechts: auf den in Frage kommenden 
Ruckenmarkssegmenten sind neben den Erbschen (und Klumpkeschen) Muskel- 
gruppen immer noch andere mitvertreten. 

Auf die Ahnlichkeit gewisser arthrogener Atrophien mit den 
peripherischen Lahmungen im Gebiete des Plexus ist schon bei der Supra- 
scapularis- und AxillarisLanmung geniigend aufmerksam gemacht worden. 
Eine Wiederholung kann deshalb hier unterbleiben. 

Auch die Differentialdiagnose gegeniiber den psychogenen Be- 
wegungsausfallen ist oben an vielen Stellen gestreift worden. Gerade 
die Plexuslahmung kann leicht einmal fiir psychogen und umgekehrt eine 
hysterische Armakinesie fiir eine Plexuslahmung gehalten werden. Ein hyste- 
risch akinetischer Arm hangt — AuBerlich ganz ahnlich der totalen peripheri- 
schen Auferfunktionsetzung des Armgeflechts — vollig schlaff und bewegungs- 
los herunter. Bei der Seltenheit totaler Lahmung der Armnerven wird ein 
solches Bild immer von vornherein den Verdacht psychischer Entstehung er- 
wecken, mindestens wenn auch nach einigen Tagen keinerlei Bewegungsreste 
sich einstellen (s. 0.). Auch das Verhalten der Sensibilitat ist wichtig: eine totale, 
womoglich ,,manschettenformig“ proximal abschneidende Anasthesie spricht fiir 
Psychogenie, denn sie kommt selbst bei so gut wie totalen Plexuslahmungen 
nicht vor (Kramer u. a.). EaR findet sich natiirlich dabei niemals. Oft genug 
wird ubrigens das seelische Verhalten oder das Auffinden anderer hysterischer 
Zeichen sowie besonders die Anamnese die Diagnose erleichtern. 


a 
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Schwieriger kann die Entscheidung sein, ob alle Ss, was an Bewegungs- 
und eventuell auch Sensibilitatsausfallen vorhanden ist, organisch bedingt ist, 
oder ob nicht neben ‘der peripherischen Plexuslahmung noch eine psy cho- 
gene Komponente vorliegt. Namentlich im Kriege haben wir Falle dieser 
Art oft gesehen, vor allem bei Lasionen in der Gegend der Umschlagstelle des 
Radialis am Oberarm. Sie waren es vor allem, die zur Aufstellung des von der 
Mehrzahl der Autoren jetzt abgelehnten Begriffes der per lex Pa him was 
g en* geluhrt haben. Sie sind, wie oben (S. 112) auseinandergesetzt wurde und 
u. a. von mir durch Analyse einer einschlagigen Beobachtung eingehend be- 
griindet werden konnte, als Mischung peripherischer und psychogener Fak- 
toren unter gleichzeitiger Mitwirkung arthrogener Atrophien autfzufassen. 

Uber Verlauf und Prognose eriibrigt es sich, das schon wiederholt 
Gesagte noch einmal an dieser Stelle anzufiihren. Es sei nur auf die Erfah- 
rungstatsache wiederum hingewiesen, daB selbst die schwersten Lahmungen 
des Armgeflechts, wenn sie einen akuten Beginn haben, fast niemals total 
bleiben, sondern mehr oder weniger — je nach dem Grade der Schadigung — 
mindestens teilweise Funktionswiederkehr im Laufe der Zeit zeigen. Die pro- 
gnostischen Hinweise und Kriterien findet man S. 178 ff. — Auch das, was iiber 
Ersatzmechanismen auf S. 175 sowie bei der Medianus- und Ulnarislahmung 
gesagt worden ist, mag hier nachgelesen werden. 


d) Therapie. 

Bei der verhaltnismaBig giinstigen Prognose der akut entstehenden 
Plexuslahmungen kann sich die Therapie darauf beschranken, mit den all- 
gemein bei Lahmungen anzuwendenden Verfahren, vor allem mit Elektrizitat, 
Gymnastik und Massage den Vorgang der Spontanheilung zu unterstiitzen. 
Die Einzelheiten sind im allgemeinen Abschnitt angegeben. Nur bei einem 
Teil der Falle kommt ein chirurgischer Eingriff in Frage; das sind diejenigen, 
bei denen eine ZerreiBung der Wurzeln stattgefunden hat, so bei gewissen 
Entbindungslahmungen oder solchen, bei denen im AnschluB an ein Trauma 
sich chronisch wirkende Veranderungen entwickeln, wie Calluswucherungen 
nach Fraktur des Schliisselbeins, Narbeneinbettungen nach Schufverletzungen 
u. s. w. Fiir diese Falle ist ebenso wie fiir diejenigen, bei denen es sich von 
vornherein um langsam zunehmende Kompressionen handelt, also in erster 
Reihe Tumoren, Operation oft unvermeidlich. 

Die wichtigste Methode unter den chirurgischen ist daher die Neurolyse; 
seltener kommt die Naht der tieferen Abschnitte in Frage. Sie bedarf groBer 
Vorsicht. Bei Geburtslahmungen soll man nach H. Platt mindestens 9 Monate 
damit warten. Noch unsicherer und gefahrlicher sind nach den meisten An- 
gaben (vgl. Lehmann |. c.) Pfiropfungen etwa der 5. und 6. Wurzel in die 7. 
Ihnen sind Muskel-Sehnenverpflanzungen vorzuziehen. Bei totalen Plexus- 
lahmungen hat Katzenstein mit Erfolg einen Nerven der gesunden Seite, den 
Nervus suprascapularis, in den gelahmten Plexus gepfropft. Ubrigens ist die 
supraclavicular gelegene Portion des Armgeflechts leichter zuganglich als die 
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infraclaviculare. Fiir die Freilegung hat /se/in eine Methode mit Durch- 
trennung des Armansatzes des Pectoralis maior angegeben. Wo das nicht 
ausreicht, muB mit osteoplastischen Methoden gearbeitet werden, u. zw. ent- 
weder einfacher Durchtrennung oder teilweiser temporadrer Resektion des 
Schliisselbeins (Reich) oder auch Luxation bzw. Durchtrennung und Luxation 
dieses Knochens nach Heile und Lexer. Die Ausfiihrung dieser Verfahren mu8 
in der angefithrten Literatur nachgelesen werden. Bei hochgradiger Atrophie, 
z. B. infolge von Geburtslahmung, ist Arthrodese angezeigt (Maragliano u. a.). 

Erwahnt sei endlich, daB Helbing empfohlen hat, um die Innenrotation 
und Adduction des Armes zu beheben und die tiberdehnten Aufenrotatoren 
zu entlasten, den Pectoralisansatz zu durchschneiden. Ich méchte meinen, daB 
man wohl nur in extremen Fallen zu dieser Behandlung der Lahmung durch 
Schaffung einer neuen sich entschlieBen wird. 


8. Die Lahmungen der Riicken- und Bauchmuskeln. 


Die Riicken- und Bauchmuskeln werden von den Nervi spinales dorsales 
versorgt. Die Riickenmuskeln bewirken bei doppelseitiger gemeinsamer Aktion 
eine Streckung der Wirbelsaule. Der kraftigste von ihnen ist der Musculus 
sacrospinalis oder erector trunci, der wieder aus zwei Teilen, dem Iliocostalis 
und dem Longissimus, besteht. Bei einseitiger Wirkung biegen und drehen sie 
die Wirbelsaule bzw. deren einzelne Teile. Die hauptsachlich biegenden 
Muskeln sind Spinalis, Semispinalis und die lateralen Intertransversarii, die 
hauptsachlich drehenden Multifidus, Rotatores und Semispinalis. 


Lahmung der Riickenmuskeln kommt wohl nur im Gefolge spinaler Er- 
krankungen, vor allem der Kinderlahmung (brahim und Hermann, Blauel, 
Leischner u. a.) oder bei Dystrophie vor. Peripherische Lahmung habe ich nie- 
mais gesehen; auch in der Literatur, einschlieBlich der Kriegsliteratur, habe ich 
einen reinen Fall nicht gefunden. Die Funktionsstérung besteht in der Unfahig- 
ke:t, den Rumpf aktiv zu strecken. Am auffallendsten ist sie beim Versuch, aus 
der Bauchlage oder aus gebiickter Stellung sich hochzurichten. Das geschieht 
in der Weise, daB der Patient zunachst auf der Unterlage die Arme aufstiitzt, 
darauf die FiiBe mit gestreckten Knien auistellt, alsdann greift er erst mit 
einer, dann mit der anderen Hand in die Gegend des entsprechenden Knies 
und ,kriechtmitdenHandenanden Beinen empor. Dadurch 
kommt es zur Rumpfstreckung. Auch beim Sitzen verhindert der Kranke durch 
Aufstiitzen der Hande auf die Knie das Vorniiberiallen. Beim Liegen ist die 
Wirbelsaule gerade. Beim Stehen wird, um das Vorwartsfallen des Ober- 
kérpers zu vermeiden, das Becken aufgerichtet und der Rumpf passiv nach 
hinten gebracht. Es entsteht dadurch eine starke Lordose in der Art, daB ,,ein 
an die vorstehenden Brustwirbel gehaltenes Lot weit hinter das Kreuzbein 
fallen wiirde“ (Duchenne) (Fig. 90). Man erkennt die Lahmung der Riicken- 
muskeln auch an der Unfahigkeit, in Bauchlage den Oberkérper ohne Hilfe der 
Hande zu heben. Man vermift dabei das inspektorisch oder palpatorisch bei 
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Gesunden nachzuweisende Vorspringen der Muskelbauche zu beiden Seiten 
der Lendenwirbelsdaule. 

Von den Bauchmuskeln beugen die Musculi recti und obliqui die Wirbel- 
saule, verengen die Bauchhéhle und die Basis des Thorax — Bauch- 
presse — und dienen der aktiven Exspiration. Auch der Musculus trans- 
versus wirkt bei der Bauchpresse und der Exspiration mit. Bei festgestelltem 
Thorax heben (strecken) Rectus und Obliqui das Becken. Meistens wirken alle 
Bauchmuskeln zusammen, u. zw. doppelseitig. Bei einseitiger Wirkung 


Haltung bei Lahmung der Riicken- Haltung bei Lahmung der Bauch- 
muskeln. Nach Duchenne. muskeln. Nach Duchenne. 


drehen die Obliqui den Thorax, u. zw. der Internus nach der gleichen Seite, 
der Externus nach der anderen Seite. Beide Obliqui einer Seite zusammen 
beugen den Rumpf seitwarts. 

Bei Bestreichen des Bauches tritt reflektorische Contraction ein (Rosen- 
bach), erkennbar an der Einziehung eines Teiles der Bauchdecken und Ver- 
ziehung des Nabels nach der gereizten Seite. Man unterscheidet einen oberen, 
mittleren und unteren Bauchreflex. Die Pritfung kann durch leises 
Streichen mit einer Stecknadel an den in der Fig. 63 bezeichneten Stellen 
ausgefiihrt werden. Ich benutze stets daneben ein Verfahren, bei dem ein krat- 
tiger Strich des Perkussionshammerstiels tiber den unteren Rippen sowie in 
der lateralen und distalen Bauchregion ausgeiibt wird. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 20 


306 Toby Cohn. 


Die Lahmung der Bauchmuskeln ist wie die der Riickenmuskeln vorwiegend 
bei spinalen (z. B. myelitischen) und myogenen Erkrankungen (Dystrophie) zu. 
finden und dann in der Regel doppelseitig. Man erkennt sie am leichtesten, 
wenn der Kranke den Versuch macht, aus der Riickenlage ohne Hilfe der Hande 
sich aufzurichten. Das gelingt mittels des Iliopsoas allein (s. u.) gewohnlich 
nicht. Beim Stehen tritt ebenso wie bei der Riickenmuskellahmung Lordose ein, 
aber in der Art, daB ,,ein von den vorstehenden Brustwirbeln gefalltes Lot etwa 
die Mitte des Kreuzbeins treffen wiirde’ (Fig. 91). Duchenne, der diesen 
Unterschied gegeniiber den Riickenmuskeln nachdriicklich betont, erklart ihn 
dahin, daB bei Bauchmuskellahmung das Becken stark gebeugt wird, um das 
Hinteniiberfallen des Kérpers zu verhindern. Bauch und GesaBbacken springen 
infolgedessen stark vor. Umgekehrt findet man, wie er meint, bei starker physio- 
logischer Lendenlordose oft schwache Bauchmuskeln. Nach Strasburger trifft 
diese Erklarung nicht zu, da auch beim Liegen die Lordose bestehen bleibt, 
wo ja ein Hinteniiberfallen des Koérpers nicht zu befiirchten ware. Er nimmt 
an, daB passiv das Uberwiegen der Hiiftbeuger dadurch zu stande kommt, daB 
die Beckenstrecker, namlich die Bauchmuskeln (s. 0.), ausfailen. — Die Bauch- 
presse ist geschwacht oder aufgehoben, der Stuhlgang sehr erschwert. 

Einseitige Bauchmuskellahmung ist im Kriege als Folge von SchuB- 
verletzung wiederholt, unter anderm von Nonne, Schuster, Griitzner, Oppen- 
heim, Spielmeyer, Reichmann und Fiirnrohr beobachtet worden. Auch im 
Frieden wurde sie vereinzelt als Folge von Neuritis (Taylor u. a.) beschrieben. 
Man sieht dann Vorwélbung und Schlaffheit der kranken Bauchhalfte. Bei 
Husten, Aufrichten aus Bettlage, Exspiration und bei Anwendung der Bauch- 
presse verstarken sich diese Symptome bis zum ,,hernienartigen“ Aussehen. 
Der Nabel ist schon in der Ruhehaltung nach der gesunden Seite verzogen 
und wird es bei den genannten Bewegungen in noch héherem Grade. Die 
Bauchreflexe fehlen an der kranken Seite. Bei elektrischer Reizung bleibt 
die Contraction der Muskeln aus. Nonne fand in seinem Falle EaR. 


Angeborene Defekte der Bauchmuskeln, u. zw. sowohl eines einzelnen als 
mehrerer sind nach den Zusammenstellungen von Abromeit und Bing (zit. 
nach Hirschfeld) mehrfach beobachtet worden. 

Sensibilitatsstérungen sind bei Kriegsverletzungen vereinzelt 
(Firnrohr, Schuster, Kramer u. a.) zur Beobachtung gekommen. Die Nervi 
Spinales dorsales versorgen sensibel die Haut des Riickens von der Hohe der 
Spina scapulae bis zur Hohe des Kreuzbeins, die Brust und den ganzen 
Bauch von der Hohe etwa des zweiten Intercostalraums bis zur Lendenbeuge. 


Die Diagnose macht, wenn man das oben Gesagte beriicksichtigt, in der 
Regel keine Schwierigkeiten. Auch iiber die Prognose, die natiirlich von der 
Atiologie in hohem Mae abhangig ist, ist dem im allgemeinen Teil Aus- 
gefuhrten nichts zuzufiigen. Das gleiche gilt von der Therapie, die iibrigens 
in vielen Fallen machtlos ist. Massage und Gymnastik sowie Elektrotherapie 
konnen nur dazu dienen, etwaige Bewegungsreste zu wecken oder dem Verfalt 
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der degenerierenden Muskeln nach Méglichkeit Einhalt zu tun. Haufig bleibt 
nur orthopadische Behandlung mit Stiitzapparaten iibrig. 


9. Lahmungen im Gebiete des Plexus lumbalis. 

AuBer den  Hautnerven Iliohypogastricus (Ilioingui- 
nalis), Genitofemoralis und Cutaneus femoris lateralis 
entspringen aus dem Plexus lumbalis zwei gemischte Nerven, der Nervus 
femoralis und der Nervus obturatorius. 

Uber isolierte Lahmungen der genannten Hautnerven waren vor dem 
letzten Kriege in der Literatur nur ganz verstreute Bemerkungen zu finden, 
wenn man von der neuritischen Erkrankung des Cutaneus femoris lateralis 
absieht, der eine Fiille von Publikationen gewidmet ist; sie ist als Bernhardt- 
Rothsche Krankheit oder Meralgia paraesthetica bekannt und 
in dem Kapitel ,,Neuritis und Neuralgie“ eingehend behandelt. Im Kriege sind 
vereinzelt Verletzungen aller dieser Hautnerven beobachtet worden, u. zw. des 
Iliohypogastricus von Reichmann, Nonne, Fiirnrohr und Oppenheim, des 
Genitofemoralis von Reichmann, Oppenheim und Fiirnrohr. Ich selbst habe 
4 Falle von isolierter SchuBverletzung des Cutaneus femoris lateralis gesehen. 
Alle diese boten nichts auBer der Sensibilitatsstérung im Bereiche des betref- 
fenden Nerven und bedurften keiner besonderen Therapie. 


Die Lahmung des Nervus femoralis. 
a) Symptomatologie. 

Die vom Femoralis versorgten Muskeln sind Psoas maior und minor, 
Iliacus, Sartorius, Quadriceps femoris und der doppelt — auch vom Obtura- 
torius — innervierte Pectineus. 

Mit sensiblen Asten versieht er (s. Fig. 92) die Vorderseite des Ober- 
schenkels mit Ausnahme der von den oben genannten Lumbalplexusasten und 
vom Obturatorius innervierten Bezirke, auBerdem die mediale Flache des 
Unterschenkels bis zum medialen FuBrande. Dieser letzte Ast, der langste Nerv 
des menschlichen K6rpers, hei®t Nervus saphenus maior. 

Der Iliopsoas ist Hiiftbeuger und rotiert gleichzeitig das Bein nach aufBen. 
Er wird unterstiitzt vom Sartorius, dessen Wirkung aber nur schwach ist, vom 
Rectus femoris, dessen hiiftbeugende Wirkung starker wird, je mehr das Knie 
gebeugt gehalten ist, vom Pectineus, der gleichzeitig den Oberschenkel 
adduziert und auBenrotiert, und vom Tensor fasciae (Nervus glutaeus 
superior), der ihn gleichzeitig nach innen rotiert. Der Sartorius beugt das 
Knie und hilft die gebeugte Hite fixieren. Bei gebeugtem Knie wirkt er als 
Einwartsroller des Unterschenkels, in der Hiifte macht er schwache Auswarts- 
rollung. Beim Gehen hilft er das Bein vorwarts schwingen. Der Quadriceps 
streckt das Knie. Isolierte Wirkung der Vasti kommt praktisch nicht in Frage, 
bei elektrischer Reizung zieht der Vastus medialis die Patella medial-aufwarts, 
der Vastus lateralis lateral-aufwarts. Der Rectus femoris beteiligt sich an der 
Kniestreckung und wirkt besonders kraftig, wenn gleichzeitig die Hiifte 
gestreckt ist. 

Ore 
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Man priift die Hiiftbeuger, indem man das Bein des in Riickenlage befind- 
lichen Patienten heben 148t. Auch beim Aufrichten des Rumpfes aus der 
Riickenlage ohne Hilfe der Hande treten diese Muskeln in Funktion; aber man 
priift dann immer die Bauchmuskeln mit und darum ist das andere Verfahren 
vorzuziehen. Sartorius und Pectineus springen am deutlichsten vor, wenn der 
Sitzende oder Liegende Hiifte und Knie halb beugt und das Bein auBenrotiert, 
also z. B. beim Uberschlagen eines Beines iiber das andere. Den Quadriceps 
priift man, indem man entweder in Riickenlage oder noch besser in Bauchlage 
das Knie strecken oder das gestreckte gegen Widerstand in Extension fixieren 
1aBt. Auch im Sitzen auf erhéhter Unterlage kann man ihn untersuchen, indem 
man den herabhangenden Unterschenkel strecken laBt. 


Zu sehen und zu fithlen ist der Quadriceps bei nicht zu fetten Personen 
in der Regel gut, bei muskelkraftigen und mageren in fast seiner ganzen Aus- 
dehnung einschlieBlich des Sehnenfeldes oberhalb der Patella. Bei militarischer 
Haltung (Fig. 56) erkennt man Vastus medialis, lateralis und Rectus femoris 
deutlich. Auch der Sartorius ist wenigstens im oberen Teile seines Verlaufes 
meist zum Teil sichtbar oder palpabel, fast gar nicht der Pectineus. Vom 
Iliopsoas ist bei kraftigen Personen dicht unter dem Poupartschen Bande, 
medial vom inneren Sartoriusrande ein Stiick zu fithlen, dessen Contraction man 
wahrnimmt, wenn man die Funktion, also z. B. das Aufrichten aus der Riicken- 
lage, verhindert. 


Bei Lahmung des Femoralis macht sich vor allem der Ausfall des 
Quadriceps bemerkbar. Die Hiiftbeugung wird bei Ausfall des Iliopsoas durch 
den Tensor fasciae und den vom Obturatorius versorgten Anteil des Pectineus 
unter Mitwirkung der Bauchmuskeln mitunter noch leidlich, wenn auch in 
geringem Umfange, aufrecht erhalten. Aber die Kniestreckung fehlt. Das Gehen 
und Stehen ist in diesen Fallen selbst bei volliger und doppelseitiger Femoralis- 
lahmung nach allgemeiner Erfahrung méglich. Allerdings wird dabei die Hiifte 
nur passiv — durch eine Art Schleuderbewegung — gebeugt, wahrend die 
Kniebeugung beim Gange vermieden wird, weil die darauffolgende aktive 
Streckung nicht gelingt. Beim Stehen fallt nur ein zu starkes , Durchdriicken“ 
der Knie auf, aber es ist ausfiihrbar, selbst Stehen auf einem Beine gelingt 
meist. Beim Gehen wird das Bein entweder nachgeschleppt und macht kurze 
Schritte oder es wird vorgeschleudert, im Knie ibermaBig gebeugt und dann 
der FuB klatschend aufgesetzt: ,Pseudosteppergang“ kénnte man diese Sté- 
rung nennen. Er unterscheidet sich vom echten Steppergang der Peronaeus- 
lahmung (s. u.) vor allem dadurch, daB der Fu beim Niedersetzen nicht mit 
der Spitze, sondern wie beim Normalen mit den hinteren Partien der FuB- 
flache den Boden berithrt. Immerhin ist selbst bei doppelseitiger Lahmung das 
Gehen auf ebener Erde ausfiihrbar. Beim Treppensteigen hingegen tritt der 
Ausfall sowohl des Iliopsoas als des Quadriceps sofort aufs stérendste in Er- 
scheinung, ebenso beim Laufen und Springen. Bei totaler Lahmung sind diese 
Bewegungen unmdglich, bei Parese erschwert. 
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Sensibilitatsareale der peripherischen Nerven an der unteren Extremitat. 


Je nachdem die Lasion die proximalen oder distalen Partien des Femoralis 
betrifft, ist der Quadriceps gemeinsam mit den Huftbeugern oder ohne sie 


gelahmt. Es kommen aber auch hochsitzende Herde vor, bei denen nur 
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der Quadriceps sich geschadigt zeigt, analog den Plexuslasionen mit partiellen 
Lahmungen der zum Armgeflecht gehérenden Nerven. Die Iliopsoaslahmung 
erkennt man am Ausfall oder der erheblichen Schwache der Hiiftbeugung mit 
einer der eben angegebenen Priifungsmethoden. Charakteristisch dafiir ist, daB 
die Kranken, wenn sie sich hinlegen, das kranke Bein mit Hilfe der Hande auf 
das Bett heben. 

Der Patellarreflex ist nicht nur bei  Fehlen des Quadriceps, 
sondern auch schon bei Schwache desselben erloschen. In manchen Fallen 
kann das ein differentialdiagnostisches Hilfsmittel gegeniiber Pyramidenbahn- 
lasionen sein. In heilbaren Fallen kehrt der Reflex wieder (s. u.). Ob bei peri- 
pherischen Femoralislanhmungen auch der Cremasterreflex fehlt, wie 
man eigentlich erwarten miiBte (Bernhardt), ist noch nicht geniigend beachtet 
worden, wahrend sein Fehlen bei Pyramidenbahnherden haufig ist. 

Anasthesien sind bei Femoralislahmung selten, nehmen aber, wenn 
Sie vorliegen, mehr oder weniger groBe Bezirke des sensiblen Versorgungs- 
gebietes (Fig. 92), bei hohem Sitze der Lasion auch den Bezirk des Nervus 
saphenus maior bis herab zur groBen Zehe ein. Auch bei Kriegsverletzungen 
sah Oppenheim auttallendes Ausbleiben der Sensibilitatsstérungen. Mendel 
fand bei direkter Lasion des Saphenus maior Schmerz und Parasthesie in 
seinem Gebiete. 

Elektrische Reizung des Iliopsoas gelingt nach meiner Erfah- 
rung beim Normalen nicht, wahrend Bennett einen Reizpunkt fiir ihn ver- 
zeichnet; in Fallen degenerativer Atrophie ware theoretisch bei Beriicksichti- 
gung der typischen Punktverschiebung zu erwarten, daB man in dem oben 
bezeichneten subinguinalen Felde gelegentlich trage Zuckung zu sehen bekame. 
Ich habe aber weder selbst jemals etwas dieser Art beobachtet noch in der 
Literatur etwas dariiber gefunden. In den tibrigen Muskeln des Femoralis- 
gebietes (bis auf den Pectineus, dessen isolierte Erregung schwierig oder un- 
moglich ist) liegen die Verhaltnisse (Fig. 64) nicht anders als in der ubrigen 
K6rpermuskulatur. Besonders in den einzelnen Koépfen des Kniestreckers sind 
alle die elektrischen Veranderungen, die im allgemeinen Teil beschrieben 
worden sind, gegebenenfalls in typischer Weise festzustellen. 


b) Atiologie. 

Unter den Kriegsverletzungen fanden sich solche des Femoralis verhaltnis- 
maBig selten. Nach Wexbergs mehrfach erwahnter Zusammenstellung der 
Statistiken von Mann, Gundermann, Thoele, Spielmeyer und Reichmann, die 
sich auf zusammen 1125 Falle stiitzen, machen sie nur 1:78°/, der Falle aus. 
Spielmeyer fand unter 7 Fallen nur eine totale Lahmung. Roeper fand den 
Nerven unter 385 Fallen 10mal, Blencke unter 250 Fallen einmal, Lehmann 
unter 494 Fallen 4mal, ich selbst unter 513 Fallen Smal, davon 3mal 
isoliert, 2mal mit Ischiadicus bzw. Peronaeus gemeinsam verletzt. 

Von sonstigen Ursachen kommen mannigfache Verletzungen des Nerven 
durch Stich, Schnitt und Druck, vor allem durch Luxationen des Hiiftgelenks 
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‘und Frakturen des Oberschenkels, des Beckens und der Lendenwirbel in 
Betracht. Geschwiilste im Becken kénnen einen Druck auf den Nerven aus- 
uben, ebenso Wirbelerkrankungen aller Art (Tuberkulose, Tumoren u. s. w.). 
Nach Operationen kénnen Narbenstrange im Becken zuriickbleiben, auch Ent- 
zundungen von seiten des Darms, der weiblichen Genitalorgane u. s. w. kénnen 
Narben hinterlassen, durch die der Nerv eingeschniirt oder eingebettet und 
gelahmt wird. Oft sind damit gleichzeitig heftige Neuralgien. oder doch 
schmerzhafte Parasthesien verbunden, wie sie im Kapitel ,,Neuritis“ be- 
schrieben werden. In dem gleichen Abschnitt ist auch iiber neuritische Er- 
krankungen des Nerven im AnschluB an Vergiftungen (Alkohol u. s. w.), 
Infextionen und Stoffwechselkrankheiten (Diabetes) das Notige mitgeteilt. Es 
kanu deshalb hier von Wiederholung abgesehen werden. H. Siebert erwahnt 
2 Falle refrigeratorischen Ursprungs. Gumpertz, Mendel und Wolff, Klempner 
u. a. beschrieben Narkosenlahmungen des Femoralis allein oder in Gemein- 
schaft mit dem Obturatorius. In diesen Fallen waren bei gynakologischen Ope- 
rationen die Beine langere Zeit in extremer Beugung und AuBenrotation fixiert. 
Ob es sich dabei um Druck, ausgetibt vom Iliopsoas oder vom Poupartschen 
Bande, oder um Zerrung (Klempner) handelt, ist fraglich. Ich halte die letztere 
Annahme fiir die plausiblere (s. 0. S. 161). Einen — allerdings nicht ganz 
unzweideutigen — Fall isolierter Iliopsoaslahmung infolge Adnexerkrankung 
beschrieb Mendel. 

Andeutung von Lahmung des Nerven fand Ernst nach Entbindun- 
gen namentlich bei Primiparae einige Male: es bestanden aber weniger 
motorische Ausfallerscheinungen (nur leichte Paresen) als Schmerzen und 
Druckempfindlichkeit. : 

DaB Vorderhornerkrankungen, Kinderlahmung, progressive Muskel- 
atrophie, Dystrophie, auch die neurotische Form zu Lahmungen und Atrophien 
auch im Gebiete des Femoralis fiihren kénnen, sei hier nur beilaufig erwahnt. 
An anderer Stelle dieses Buches wird Naheres dariiber nachzulesen sein. Das 
gleiche giit von den Fallen von Tabes, in denen ahnliche Symptome beobachtet 
worden sind. 

Bernhardt erwahnt einen Fall von Drachmann und’ zwei (bei zwei Ge- 
schwistern) von Fiirstner, in denen congenital beiderseits der Quadriceps fehlte. 
Um congenitalen Defekt des Iliopsoas handelt es sich wohl in 2 Fallen von 
ELberstadt. 


é) Diagnose, Prognose, Therapie, 


Wie bei allen Nervenlahmungen gilt auch hier die Regel, daB alle Unter- 
suchungsmethoden angewandt sein miissen, ehe in zweifelhaften Fallen eine 
genaue Diagnose moglich ist. Hier sei speziell auf die Urinuntersuchung 
hingewiesen, ohne die eine diabetische Neuritis nicht selten verkannt wird. Auch 
die Unterscheidung gegeniiber den oben erwahnten spinalen Atrophien wird in 
den meisten Fallen bei Beriicksichtigung der Anamnese und des Befundes, ins- 
besondere von seiten des Tonus, der Reflexe, der elektrischen Erregbarkeits- 
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verhaltnisse und der Sensibilitat (s. S. 106 ff.) keine nennenswerten Schwierig- 
keiten machen. Die Tatsache, daB der Musculus sartorius bei poliomyelitischen 
Lahmungen des Femoralisgebiets oft funktionell und elektrisch verschont bleibt, 
ist schon von Moeli, Erb, Remak und Bernhardt betont worden. Das allein 
kann aber wohl niemals ausschlaggebend fiir die Diagnose sein. 

Die schon mehrfach (s. bei Suprascapularis- und Axillarislahmung und 
auch im allgemeinen Teil) erwahnten arthrogenen Atrophien spielen 
gerade im Femoralisgebiet eine so wichtige Rolle, daB hier noch einmal auf 
sie in differentialdiagnostischer Beziehung hingewiesen werden muB. Bei allen 
Verletzungen, auch SchuBverletzungen, bei allen Entziindungen und sonstigen 
Veranderungen des Kniegelenks kann es — u. zw. oft auBerordentlich 
rasch — zu Atrophie des Quadriceps kommen, die mitunter so groBe Dimen- 
Sionen annimmt, daB sie zu ausgesprochener Bewegungsschwache fiihrt und 
eine Femoralislahmung vortauscht. Das Fehlen von Sensibilitatsstérungen ist 
kein geniigendes Unterscheidungsmerkmal, da es ja auch bei den peripheri- 
schen Lahmungen des Nerven, wie wir gesehen haben, oft genug vorkommt. In 
solchen Fallen ist es besonders wichtig, den Patellarreflex und die elektrische 
Erregbarkeit zu beachten. Fehlen des Kniephanomens kommt bei peripherischen 
und spinalen, aber nicht bei arthrogenen Atrophien vor. Das gleiche gilt von 
EaR. Bei den sekundaren Atrophien fehlt sie stets; wenn sich uberhaupt 
elektrische Veranderungen finden, so sind es héchstens quantitative. 

Bei diabetischer, diphtherischer und anderer Neuritis fehlen mitunter 
beiderseits die Kniereflexe, ohne daB sich sonst andere Zeichen von Femoralis- 
erkrankung zeigen. Solche Falle sind dann auBerlich gewissen spinalen Krank- 
heiten sehr Ahnlich und erfordern besondere diagnostische Kautelen im oben- 
genannten Sinne. 

DaB beim Verdacht von Knochen- und Gelenkaffektionen, sei es des Knie- 
gelenks, sei es des Femur, des Beckens oder der Wirbelsaule, also auch zur 
Aufklarung geschwulstverdachtiger Falle, die unter dem Bilde der Femoralis- 
lahmung verlaufen (s. 0.), das Rontgenvertfahren oft die wertvollsten 
Aufschliisse gibt, soll hier nur der Volistandigkeit wegen noch einmal betont 
werden. Bei einem kiirzlich von mir beobachteten jungen Manne mit Inani- 
tionsosteomyelitis und schwerer Atrophie des Glutaeus maximus 
(s. u.), der tiberdies beim Hinlegen die beiden Beine mit den Handen auf die 
Unterlage brachte wie bei lliopsoaslahmung (s. 0.), erméglichte die Réntgen- 
aufnahme die Diagnose. Wo die Differentialdiagnose gegeniiber Spinalleiden 
Schwierigkeiten macht, muB die Wassermannsche Blutreaktion und das 
Lumbalpunktat untersucht werden. 

Bei psychogenen Lahmungen sieht man beim Stehen aut dem kranken 
Bein, wenn gleichzeitig das andere Bein energisch bewegt wird, synergische 
Anspannung der Quadricepssehne mit unverschieblicher Patella, was bei 
organischer Lahmung fehlt (Froment und Gardeére). 

Die Prognose hangt wie bei anderen Lahmungen auch hier vor allem 
von der Atiologie ab. Im allgemeinen ist sie auch am Verlaufe der elektrischen 
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Veranderungen bestimmbar (s. 0. S. 178). Beziiglich der SchuBverletzungen 
macht Foerster darauf aufmerksam, daB Kniestreckung gelegentlich durch 
Wirkung des Tensor fasciae zu stande kommt, indem durch die Fascia lata 
der Zug auf die Quadricepsmuskulatur und die Patella iibertragen wird. Durch 
diesen Vorgang, der iibrigens auch bei Femoralislahmungen anderer Herkunft 
gelegentlich bemerkt wird, kann eine Art Funktionsersatz fiir den ausgefallenen 
Kniestrecker geschaffen werden. 

Wo die konservative Therapie mittels elektrischer und mechanischer 
MaBnahmen nicht ausreicht, sind chirurgische Verfahren unumgdanglich. 
Wenn auch durch bloBe Fixation mit Verbanden und Schienen gewohnlich 
einigermaBen ausreichender Ersatz fiir die fehlende Femoralismuskulatur ge- 
schaffen und das Bein gleichsam versteift und damit zum Gehen, Stehen und 
Steigen gebrauchsfahig gemacht werden kann, haben doch auch die rein 
operativen Methoden nicht selten sich als notwendig erwiesen. Die Naht des 
Nerven ist wiederholt gemacht worden. Maragliano pfropfte den Ast fiir den 
gesunden Vastus medialis mit Erfolg in den gelahmten Femoralis, Stoffel einen 
Teil des Sartoriusastes, wenn dieser Muskel verschont geblieben ist (s. 0.), in 
den Ast fiir den Vastus lateralis, Lange den Obturatorius in den Femoralis. 
Alle diese Vorschlage gelten nach Lehmann fir poliomyelitische Lahmungen 
mehr als fiir peripherische: jene liegen fiir Pfropfungen giinstiger, da nach 
Koch sich bei ihnen auch in gelahmten Muskeln oft noch Inseln intakter Fasern 
finden. 

Wo Nervenoperationen nicht ausfiihrbar sind, kommen Sehnentransplan- 
tationen in Betracht, u. zw. vor allem die der Unterschenkelbeuger (F. Krause). 
Neuerdings wird (Biesalski, Stoffel u. a.) vor allem die Verpflanzung der 
Sehnen des Biceps und Gracilis auf die Patella geiibt, eventuell unter Raffung 
der Quadricepssehne zur Gewahrleistung einer Streckung des Ligamentum 
patellae Zum Ersatz der Hiiftbeuger verwendet Samter den Obliquus abdo- 
minis externus, Wullstein auch den Rectus abdominis. 


Die Lahmung des Nervus obturatorius. 

Der Obturatorius versorgt die Musculi adductores longus, brevis, magnus, 
minimus, Musculi gracilis und pectineus sowie Musculus obturator externus 
Fig. 58 u. 64). Der Adductor magnus erhait haufig auch Zweige vom 
Ischiadicus, der Pectineus in der Regel vom Femoralis. Sie haben ihre Ver- 
tretung im 2. bis 4. Lumbalsegment. 

Der Obturator externus rollt den Oberschenkel nach au®en, alle wbrigen 
adduzieren ihn, helfen ihn beugen und rotieren ihn gleichzeitig nach aufen, 
nur der Gracilis, der itbrigens auch das gestreckte Knie feststellen hilft, nach 
innen. Der Adductor minimus und der Pectineus kénnen fehlen. 

Normalerweise sind von diesen Muskeln der Adductor longus und der 
Gracilis bei muskelkraftigen, nicht zu fetten Personen deutlich sichtbar zu 
machen, wenn man der Adduction Widerstand leistet (Fig. 58). Palpabel 
sind sie bei der Mehrzahl der Menschen. Der Adductor magnus ist nur an 
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einer kleinen Stelle des Oberschenkels direkt unter der Haut fiihlbar, die iibrigen 
gewohnlich gar nicht. Uber den Pectineus s. S. 307 f. 

Elektrisch erregbar sind gewéhnlich Adductor longus und gracilis leicht 
(Fig. 64), Adductor magnus und Pectineus schwer. 

Das sensible Versorgungsgebiet umfaft einen medialen, bis 
oberhalb des Knies herabreichenden Streifen des Oberschenkels. 

Die Lahmung des Obturator externus macht sich wenig geltend, da 
selbst bei gleichzeitigem Mitbefallensein der auBenrotierenden Adductoren 
noch andere AuBenrotatoren ihn ersetzen; ebensowenig leidet die Kniestreckung 
merklich unter dem Ausfall des Gracilis. Bei Obturatoriuslahmung fallt 
demnach vor allem die Adduction aus. Das Ubereinanderschlagen der Beine, 
der Schenkeldruck beim Reiten und auch der Gang erweisen sich als gestért. 
der letztere insofern, als bei jeder Hiiftbeugung durch Uberwiezen der 
Antagonisten Abduction des Oberschenkels erfolgt. Das Gehen macht die 
Kranken miide. 

Die Sensibilitatsstérungen entsprechen meistens dem Versorgungsgebiet, 
bleiben aber mitunter hinter seinen Grenzen zuriick. 

Reine Obturatoriuslahmungen sind selten, aber auch gemeinsam mit 
anderen wird dieser Nerv nicht oft geschadigt. Unter meinen 513 Kriegsfallen 
war er einmal, u. zw. zusammen mit dem Ischiadicus verletzt, Firnrohr 
beschrieb 3 Falle isolierter Lahmung, Spielmeyer und Schuster je einen. Hart- 
mann tand ihn gemeinsam mit Femoralis, Glutaei und Ischiadicus durch einen 
Bajonettstich verletzt. 

Narkosenlahmungen des Obturatorius sind einige Male beschrieben 
worden, so von Klempner, in dessen Fall der Nerv mit dem Femoralis gemein- 
sam erkrankt war. Auch bei Entbindungslahmungen ist er gelegentlich mit- 
" beteiligt. Von operativen Verletzungen seien die Lahmungen erwahnt, die nach 
Bauchoperationen durch Narbenbildung entstehen. Beckenbriiche kénnen auch 
den Obturatorius mitladieren. Remak fand Lahmung des Nerven infolge einer 
Verletzung des ersten Lendenwirbels durch Verschiittung. Die sog. Hernia 
obturatoria soll nach Bernhardt den Nerven schadigen kénnen, Beckentumoren 
und Wirbelerkrankungen (Spondylitis, Tumoren) ebenfalls. Neuritis ist bei 
Diabetikern beobachtet worden, auch kommt sie durch Fortleitung von Ent- 
zundungen des Beckenbindegewebes infolge von Erkrankungen der Bauch- 
organe einschlieBlich der weiblichen Sexualorgane zu stande. 


Beziiglich der Diagnose, Prognose und Therapie gelten die Regeln, die 


wiederholt bei den einzelnen Lahmungen und insbesondere im allgemeinen Teil 
gegeben worden sind. 


10. Die Lahmung der Nervi glutaei. 


AuBer dem Ischiadicus, dessen Lahmung im folgenden ausfiihrlicher zu 
besprechen sein wird, entstammen dem Sakralgeflecht die ~ Nervi glutaei 
Superior und inferior sowie der Nervus cutaneus femoris posterior. Wahrend 
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die Lahmung des letztgenannten praktisch keine Rolle spielt, mu tiber die der 
Glutaei in Kiirze gesprochen werden. 

Der Nervus glutaeus superior versorgt die Musculi glutaei medius und 
minimus, den Musculus tensor fasciae und den Musculus piriformis, der Nervus 
glutaeus inferior den Musculus glutaeus maximus (vgl. Fig. 54, 64 u. 65). 

Glutaeus medius und minimus abduzieren 
den Oberschenkel und rollen ihn dabei mit dem 
vorderen Teil ihrer Fasern nach innen, mit dem 
hinteren Teil derselben nach aufen. Bei fest- 
stehendem Beine neigen sie den Rumpf zur 
Seite. Beim Gehen fixieren sie ,wie ein 
Band“ das Becken am Oberschenkel des 
Standbeins. Tensor fasciae spannt die Fascia 
lata, hilft zusammen mit Glutaeus maximus den 
Oberschenkel und die Tibia am Schlusse der 
Kniestreckung rotieren (H. Virchows SctluB- 
rotation) und beugt die Hifte unter Innen- 
rotation. Musculus piriformis rotiert den Ober- 
schenkel nach auBen. Glutaeus maximus bewirkt 
im oberen Teil zusammen mit dem Tensor fas- 
ciae die Spannung der Fascia lata und die eben 
erwahnte SchluBrotation, im unteren rotiert er 
nach auBen, nahert bei doppelseitiger Wirkung 
die Hinterbacken aneinander und richtet bei 
feststehenden FiiSen das Becken auf; im ganzen 
streckt er den Oberschenkel bzw. das Becken 
beim Steigen, Springen, Aufrichten. 

Man sieht und fiihlt subcutan am Gesunden 
weder den Glutaeus minimus noch den Piri- 
formis, dagegen in ganzer Ausdehnung den 
Tensor fasciae und Glutaeus maximus, vom Glu- 
taeus medius ein segmentformiges Feld zwischen 
Crista iliaca und der oberen Grenze des groBen — éjssiafscher Sireifen oc Oibehen: 
GefaBmuskels (Fig. 54). Der Tensor fasciae 7 Massva#scher Strelfen; 4 Bicens- 
schlie®t sich vorn mit seinem Muskelbauch un- 
mittelbar an dieses Feld an und springt am Stiitzbein magerer Personen sowie 
bei tibergeschlagenen Beinen oder im Stehen bei halber Knie- und Hiftbeugung 
bei nicht zu fetten und zu muskelschwachen Menschen deutlich sichtbar oder 
wenigstens fithlbar vor. Seine Fortsetzung nach abwarts zum Kniegelenk bildet 
der sehnenahnliche Streifen der Schenkelfascie, der als Maissiatscher Streifen 
oder Tractus iliotibialis bekannt ist (Fig. 93). Naheres dariiber in meiner 
,Methodischen Palpation“. 

Sensibilitatsstorung ist mit reiner Verletzung der Nervi glutaei 
nicht verbunden. Wenn aber, wie nicht selten, der Nervus cutaneus femoris 


Fig. 93. 
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posterior mitladiert ist, so ist die Haut iiber dem unteren GesaBabschnitt sowie 
iiber dem gréBten Teil der Riickseite des Oberschenkels einschlieBlich der Knie- 
kehle anasthetisch oder hypasthetisch (Fig. 92). 

Lahmung des Piriformis auBert sich kaum, da Synergisten in geniigender 
Starke vorhanden sind. Den Ausfall des Tensor fasciae erkennt man daran, 
daB bei der Hiiftbeugung sein Synergist, der Iliopsoas, iberwiegt, d. h. daB 
diese Beugung immer mit gleichzeitiger AuSenrotation verbunden ist, was beim 
Gehen eine charakteristische Stérung verursacht, selbst in den Fallen, in denen 
der andere Innenrotator (Glutaeus medius) erhalten ist. Bei einseitiger Atrophie 
sieht oder fiihlt man auch die Konturendifferenz gegeniiber der gesunden Seite. 
Der Ausfall des Glutaeus medius (und minimus) macht typische und sehr 
augenfallige Erscheinungen. Abgesehen davon, daB die Abduction des Ober- 
schenkels erschwert ist, was man beim Stehen mit Stiitzen auf das gesunde 
Bein leicht feststellen kann, und daB die Innenrotation geschwacht und bei 
gleichzeitigem Erkranktsein des Tensor fasciae in hohem MabBe gestort ist, 
was man in Ruckenlage an der aufenrotierten Stellung des FuBes erkennt, 
fallt beim Gange die obengenannte ,,Band“-Wirkung des Muskels fort: beim 
Tritt auf das kranke Bein wird die gleichseitige Beckenhalfte nicht mehr am 
Oberschenkel fixiert, das Becken kippt nach der gesunden Seite iiber. Diese 
Erscheinung, die schon bei einseitigem Ausfall des Glutaeus medius, sei es bei 
peripherischen, sei es bei centralen Paresen des Muskels, also z. B. bei vielen 
Fallen von Hemiplegie, dem Gange ein charakteristisches Geprage gibt, macht 
sich bei doppelseitigem Auftreten, also z. B. bei Dystrophie, als vollkommenes 
Beckenschaukeln oder Watscheln bemerkbar. Bei jedem Tritt 
kippt das Becken nach der Gegenseite um, wahrend zugleich zur Erhaltung des 
Gleichgewichts der Rumpf nach der Seite des auftretenden Beines geneigt 
wird. Stehen auf dem kranken Bein ist schwer oder unmdglich; dabei vermift 
man auch die sonst dabei erfolgende Schragstellung der Analfurche. — 
Die Lahmung des Glutaeus maximus ist beim Gehen auf ebener Erde 
wenig auffallig, umsomehr beim Steigen, Aufrichten aus gebiickter Stellung, 
Aufstehen aus dem Sitz, Springen u. s. w. Ahnlich wie bei der Lahmung der 
Riickenmuskeln erfolgt das Aufrichten durch »—Emporklettern an sich selbst‘ 
(s. S. 304); auch tritt durch die Unméglichkeit der Beckenstreckung eine 
Lordose der Lendenwirbelsaule ein. 

Bei Atrophie gewissen Grades ist der Ausfall des Glutaeus medius durch 
Inspektion und Palpation ais Grube hinter und iiber dem Trochanter maior, 
der des Glutaeus maximus als Abflachung des GesaBes, Klaffen der Analspalte 
und Sichtbarwerden des Afters zu erkennen. 

Der Nervus glutaeus inferior, der den Glutaeus maximus versorgt, ist 
verhaltnismaBig haufiger verletzt als der superior, obwohl auch Lahmungen 
des ersteren entschieden zu den Seltenheiten gehoéren. Im Kriege haben 
Mendel und Schuster je iiber einen Fall von SchuBlasion des Glutaeus superior 
berichtet. Andere Falle sind von Joachimsthal, Wolff, Hepner, Erfurth u. a. 
publiziert. Die Ursachen waren Hutschlag gegen den Trochanter, Sturz auf 
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die Kante des Biirgersteigs, Bruch des Kreuzbeins, Beckenbruch, Geschwiilste 
des Kreuzbeins oder des Beckens bzw. der Beckenorgane. Nach E. Popper 
werden die Glutaei nicht selten zusammen mit dem Peronaeus von Entbindungs- 
lahmung befallen. Ganz besonders oft sind bei Erkrankungen des Conus 
medullaris oder der Cauda equina die von den Glutaei versorgten Muskeln 
mitbeteiligt und nicht selten schwer gelahmt. 

DaB bei Dystrophie schwere Atrophien gerade auch dieser Muskel- 
gruppe sich finden, ist oben schon erwahnt worden. Angeborene Defekte hat 
Morton beschrieben. 

Elektrische Veranderungen sind im Glutaeus maximus und Tensor 
fasciae nachweisbar. Der Glutaeus medius ist schon in der Norm schwer erreg- 
bar, die iibrigen gar nicht. Im Glutaeus maximus soll nach Oppenheim auch 
bei EaR sich niemals Zuckungstragheit finden. Ich selbst kann das bestatigen. 

Die Diagnose ist bei Beachtung der im obigen und im allgemeinen Teil 
gegebenen Anweisungen nicht schwierig. Bei dem oben (S. 312) erwahnten, 
von mir beobachteten jungen Mann mit Inanitionsosteomyelitis war der 
Glutaeus maximus atrophisch und reagierte weder auf galvanischen noch auf 
faradischen Strom. Inwieweit er Sitz peripherischer Lahmung war, lieB sich 
bei der schweren passiven Bewegungsbehinderung nicht feststellen. 

Fur die Prognose gelten die allgemeinen Grundsatze. Von Lange und 
anderen Chirurgen wurde in spontan nicht heilenden Fallen der Vastus lateralis 
zum Ersatz verwendet. Der Vorschlag Deutschldinders, Teile des Glutaeus 
maximus zur Plastik bei Ausfall des Medius und Minimus zu_benutzen, 
wird von Stoffel abgelehnt, weil die abgetrennte iliacale Portion des groBen 
GesaBmuskels dabei ihren Zusammenhang mit dem Nerven verliert und der 
Atrophie verfallt. 


11. Die Lahmung des Nervus ischiadicus und seiner Aste. 
a) Symptomatologie. 

Der Nervus ischiadicus versorgt in seinem oberen Abschnitt den Obturator 
internus, die Gemelli und den Quadratus femoris, ferner die Musculi semi- 
membranosus, semitendinosus und biceps, auch gibt er Aste zum Adductor 
magnus. Mit seinen beiden Endasten, Nervus peronaeus und Nervus tibialis, 
versorgt er samtliche Muskeln des Unterschenkels und des FuBes, u. zw. inner- 
viert der Nervus peronaeus die Musculi tibialis anterior, extensor digitorum 
longus und brevis, peronaeus longus, brevis und tertius, extensor hallucis 
longus, der Nervus tibialis alle iibrigen Muskeln, also den Gastrocnemius, 
Soleus, Plantaris, Popliteus, Tibialis posterior, Flexor digitorum longus, die 
Interossei und Lumbricales sowie alle Muskeln der Fufsohle. 

Die sensiblen Aste des Peronaeus und Tibialis versehen die Haut des 
gesamten Unterschenkels und des FuBes mit Ausnahme des medialen, vom 
Nervus saphenus maior (aus dem Femoralis) versorgten Streifens am Unter- 
schenkel (s. Fig. 92) und einer kleinen Partie in der Nahe der Kniekehle, die 
vom Cutaneus femoris posterior innerviert wird. Die Mitte der Wade und die 
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FuBsohle sind das Ausbreitungsgebiet des Tibialis, der ubrige Unterschenkel 
und der FuBriicken das des Peronaeus. Ein Ast des letzteren, der Nervus 
peronaeus profundus, innerviert die Haut tiber den einander zugekehrten 
Randern der ersten und zweiten Zehe. 

Obturator internus und Gemelli, zusammen Musculus rotator triceps ge- 
nannt, rollen den Oberschenkel nach auBen, ebenso der Quadratus femoris. 
Von den drei ,,Unterschenkelbeugern“ strecken Semitendinosus und Semi- 
membranosus den Oberschenkel nach hinten, richten bei fixiertem Bein das 
Becken auf, beugen den Unterschenkel und drehen ihn einwarts; dieselben 
Funktionen hat der Biceps, nur dreht er den gebeugten Unterschenkel auswarts. 

Der Tibialis anterior hebt den medialen FuBrand, Extensor digitorum 
longus streckt die 2—5. Zehe und hebt sie hoch, das gleiche tut der Extensor 
hallucis longus mit der groBen Zehe. Diese drei Muskeln sind auch Dorsal- 
flexoren des FuBes. Extensor digitorum brevis (eventuell gemeinsam mit einem 
inkonstanten Extensor hallucis brevis) streckt die Zehen und zieht sie lateral- 
warts. Peronaeus longus senkt den medialen FuBrand, Peronaeus brevis hebt 
den lateralen Rand. Der Peronaeus tertius unterstiitzt die Wirkung des langen 
Zehenstreckers, ist aber inkonstant. 

Musculus gastrocnemius, soleus und plantaris beugen den Fu plantar- 
warts und heben die Ferse, der Gastrocnemius hilft auch das Kniegelenk 
beugen. Bei gebeugtem Knie macht der Soleus die Plantarflexion. Musculus 
popliteus hilft das Knie beugen und den Unterschenkel nach innen drehen. 
Musculus tibialis posterior macht Plantarflexion mit Hebung des medialen 
FuBrandes und hilft den Taluskopf tragen. Musculus flexor digitorum longus 
(und mit ihm Musculus quadratus plantae) beugt die Nagelglieder der Zehen 
und hilft bei der Plantarflexion. Alle genannten auBer dem Popliteus ziehen 
bei fixiertem FuBe das ganze Bein riickwarts. Musculus flexor hallucis longus 
beugt die groBe und mittelbar auch die iibrigen Zehen. Musculi abductor, 
flexor brevis und adductor hallucis ziehen die groBe Zehe plantarwarts, der 
Abductor zugleich medial, der Adductor zugleich lateral. Musculi abductor, 
flexor brevis und opponens digiti quinti ziehen die kleine Zehe plantarwarts, 
der Abductor zugleich lateral, der Opponens zugleich medial. Musculus flexor 
digitorum brevis beugt das Mittelglied der 2.—5. Zehe. Die Interossei volares 
und dorsales sowie die Lumbricales adduzieren und abduzieren die Zehen 
gegeneinander, beugen dabei die Grundglieder und strecken die Mittel- und 
Endglieder. 

Die von dem oberen Abschnitt innervierten Au®enrotatoren sind infolge 
ihrer Lage dem Auge und der tastenden Hand unzuganglich. Die Unter- 
Schenkelbeuger springen (Fig. 55) bei kraftiger, gegen Widerstand, am 

besten im Liegen, ausgefiihrter Kniebeugung vor. Auch bei fetten und muskel- 
schwachen Personen sieht man wenigstens die distalen Partien bzw. die Sehnen 
zu beiden Seiten der Kniekehle heraustreten, die des Biceps lateral, die beiden 
anderen medial. Die Peronaeusmuskeln treten an nicht zu fetten Unter- 
Schenkeln sichtbar und fiihlbar zutage (Fig. 59), am besten bei Dorsal- 
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flexion im Liegen: dicht lateral neben der Crista tibiae der Tibialis anterior, 
lateral von seiner Sehne die gefacherte Sehne des langen Zehenstreckers, dessen 
Muskelbauch in der Verlangerung nach oben bei kraftigen Personen eine Strecke 
weit sichtbar oder palpabel ist, noch weiter lateral, distal vom Capitulum 
fibulae der Peronaeus longus und in dessen distaler Verlangerung nach der 
Richtung des lateralen Malleolus der Peronaeus brevis; endlich auf dem FuB- 
riicken, etwa dem proximalen Ende des 4. Metatarsusknochens entsprechend, 
der kurze Zehenstrecker. Zwischen den Sehnen des Tibialis anterior und des. 
langen Zehenstreckers tritt auch noch die Sehne des Extensor hallucis longus 
bei mageren Personen am distalsten Bezirke des Unterschenkels zutage. Deut- 
licher werden diese Gebilde, wenn man die oben vermerkte Funktion jedes ein- 
zelnen Muskels gegen Widerstand ausfiihren 1aBt. Von der Tibialismuskulatur 
ist in der Regel nur der Gastrocnemius in ganzer Ausdehnung der Inspektion 
und Palpation zuganglich (Fig. 57), daneben zu beiden Seiten seines 
distalen Abschnitts je ein dem Soleus gehériges Feld. Zwischen der Achilles- 
Sehne und dem Malleolus medialis fiihlt man die Sehnen des Tibialis posterior, 
Flexor digitorum longus und — nahe der Achillessehne — die des Flexor 
hallucis longus. An der Sohle ist auBer dem Abductor hallucis und dem 
Abductor digiti quinti gewéhnlich nichts von Muskulatur sichtbar oder 
palpabel. Auch die Interossei und Lumbricales entziehen sich meist der In- 
spektion und Palpation. 

Die Lahmung des ganzen Ischiadicusgebietes ist selten, 
viel haufiger sind, wie wir bald sehen werden, auch bei hoch, z. B. im Becken 
sitzenden Lasionen, Teillahmung en, entweder des Tibialis und Peronaeus 
oder eines von ihnen, am haufigsten des Peronaeus. Nach Mingazzini und 
Fumarola sind die Unterschenkelbeuger auch bei hochsitzenden Ischiadicus- 
schuBverletzungen niemals mitergriffen, vielmehr ist der Peronaeus dabei ge- 
wohnlich isoliert gelahmt. Kramer weist kirzlich erneut darauf hin, daB der 
Ischiadicus schon von seinem Ursprung an die Teilung in Tibialis und Peronaeus 
erkennen laBt, so daB es — zumal bei den zahlreichen individuellen Schwan- 
kungen — nicht mdglich ist, klinisch Stamm- und Endastverletzung ausein- 
anderzuhalten. Ist der ganze Nerv gelahmt, also auch die vom oberen Ab- 
schnitt versorgten AuSenrotatoren und Unterschenkelbeuger, so sind die von 
diesen ausgefiihrten Bewegungen zwar nicht ganzlich aufgehoben, aber doch 
sehr erschwert und geschwacht. Ersatz fiir die vom Ischiadicus innervierten 
AuBenrotatoren bieten Pectineus, Obturator internus, die Adductoren und die 
hintere Portion des Glutaeus medius. Nur wenn alle diese, von anderen Nerven 
versorgten Muskeln ebenfalls ausgefallen sind — wie bei manchen FaAllen 
von Dystrophie u. s. w. — ist die Auswartsrollung ganz unmdglich. Die 
Beugung des Unterschenkels geschieht in so iiberwiegendem MaB8e durch die 
Ischiadicusmuskulatur, daB sie in der Tat nur schwer ersetzbar sind. Immerhin 
werden Sartorius, Gastrocnemius, Popliteus und Gracilis im Notfalle dazu 
verwendet, wenn sie auch nur notdiirftig und unter gleichzeitiger Ausfihrung 
nicht beabsichtigter Bewegungen fiir die Hauptbeuger eintreten. Auch kann 


320 Toby Cohn. 


mechanisch durch Dehnung dieser Muskeln mittels Hiiftbeugung eine gewisse 
Unterschenkelbeugung erfolgen, vorausgesetzt dab sie nicht gelahmt, sondern 
nur paretisch sind. 

Man priift die Kniebeugung am besten, wahrend der Patient aul 
dem Bauche liegt. Bei vélliger Lahmung bleibt das Bein trotz aller Ver- 
suche gestreckt, bei Schwache geniigt geringer Widerstand, um die Beugung 
zu verhindern. Der Gang ist gestért: die Unterschenkelbeuger sind ja (s. 0.) 
gleichzeitig bei aufgesetztem FuBe Hiiftstrecker, und deshalb neigt bei ihrem 
Ausfall der Rumpf zum Vorniiberfallen und der Kranke kompensiert das durch 
itbermaBiges Zuriickbeugen des Rumpfes. Ferner wiirde die fehlende Knie- 
beugung jedes Erheben des Beins vom Boden ausschlieBen, wenn nicht durch 
abnorm starke Hiiftbeugung und Dorsalflexion des FuBes diesem Mangel ab- 
geholfen werden wiirde. Der Gang bekommt dann eine Ahnlichkeit mit der 
Bewegung des ,,Steigens“, unterscheidet sich aber vom ,,Steppergang“ (s. wu.) 
durch die starke Dorsalflexion des FuBes, die bei dem letzteren gerade fehlt. 
Beim Stehen tritt eine tibermaBige Kniestreckung, ein Durchdriicken des Knies 
nach hinten ein. Die Lahmung einzelner der Unterschenkelbeuger erkennt man 
mitunter am Uberwiegen der Drehbewegung des erhaltenen Synergisten. 

Die Atrophie ist an der Riickseite des Oberschenkels oft sehr stark, das 
Vorspringen der charakteristischen Sehnenstrange zu beiden Seiten der Knie- 
kehle wird vermiBt, insbesondere das der Bicepssehne, wahrend der Ausfall 
der Sehne des Semitendinosus aus der Vereinigung mit denen des Gracilis und 
Sartorius, dem sog. ,,GansefuB“, weniger bemerkbar ist. 

Die Lahmung des Nervus peronaeus, eine der haufigsten 
aller peripherischen Lahmungen, macht sich kenntlich durch die Unméglichkeit, 
den Fu8 zu dorsalfiektieren und die Zehen zu strecken. Den auf dem Riicken 
liegenden Gesunden kann man an seinem kraftig dorsalflektierten Fue vom 
Fugende aus in toto herunterziehen; Lahmung oder Parese der Dorsalflexoren 
macht das unméglich. Der erhobene oder auf der Unterlage ruhende Fu hangt 
plantarwarts schlaff herunter. Beim Stehen auf dem kranken Bein fehlt das 
normale Sehnenspiel des Tibialis anterior und der Zehenstrecker (Froment 
und Gardére). Beim Gehen gerat deshalb zuerst die FuRspitze und der vom 
Musculus peronaeus longus nicht mehr gehobene laterale FuBrand auf den 
Boden. Das Bein wird dadurch gewissermafen als zu lang empfunden und 
das ungewohnte Aufstofen der genannten Teile instinktiv als lAstig und 
eventuell bedenklich vermieden. Die Folge davon ist, daB automatisch eine 
ubermaBige Hift- und Kniebeugung erfolgt, der FuB wird geschleudert und 
dann klatschend aufgesetzt. Diese Gehstérung, ,Step per gang (Charcot) 
oder ,Hahnentritt® genannt, ist so typisch und fiir den, der sie einige 
Male gesehen hat, so leicht wiedererkennbar, daB sie sehr oft beim ersten 
Blick die Diagnose gestattet. Man spricht deshalb auch kurz vom ,,P er o- 
nmaeusgang™. 

Mehr Schwierigkeiten macht oft die Erkennung partieller Pero- 
naeuslahmung, die nicht nur auf spinaler Grundlage, besonders im Ge- 


OO EE EE es 


Die Lahmungen der peripherischen Nerven u. s. w. 321 


folge der Heine-Medinschen Kinderlahmung, sondern auch bei neuritischen, 
traumatischen und anderen Erkrankungen des Peronaeus und selbst bei solchen 
des Ischiadicusstammes an der Hiifte oder im Becken haufig vorkommt. Die 
Erfahrung hat gelehrt, daB, wie wir das Ahnlich schon wiederholt fiir andere 
Lahmungen und nainentlicl auch fiir die des Armgeflechts festgestellt haben, 
Lasionen aller Art, die den Ischiadicus treffen, nicht alle seine Fasern in 
gleicher Weise schadigen miissen, sondern daB gerade das Peronaeus- 
gebiet besonders oft lei d et, wahrend die Becken- und Oberschenkel- 
muskulatur, soweit sie vom Hitftnerven innerviert wird, ebenso wie die vom 
Tibialis abhangige véllig verschont bleiben kann. Diese gréBere Vulnerabilitat 
des Peronaeusgebietes, die auch im Kriege wieder in weitestem Umfange Be- 
statigung gefunden hat, ist bisher nicht véllig erklart. Nach Hoffmann ist die 
schlechtere Blutversorgung des Peronaeus innerhalb des Ischiadicusstammes die 
Ursache, nach v. Averlé die starkere bindegewebige Fixierung des Nerven, 
die sein Ausweichen erschwert. Awerbach erklart das Uberwiegen der Peronaeus- 
lahmung nach dem von ihm fiir allgemeingiiltig bezeichneten Gesetze daraus, 
daB die von diesem Nerven versorgten Muskelgruppen die geringere Kraft 
besitzen und ihre Arbeit unter ungiinstigeren physikalischen und anatomischen 
Bedingungen zu leisten haben (s. 0. S. 174). — Ausnahmsweise kann iibrigens, 
wie Donath gezeigt hat, bei Ischiadicusverletzung umgekehrt der Tibialis 
gelahmt und der Peronaeus verschont sein. Aber selbst innerhalb des Peronaeus 
sind nicht immer alle Muskeln in gleichem Grade befalien, mitunter sogar 
einige ganzlich ausgespart, gleichgiiltig, ob der Herd im Nervus peronaeus selbst 
oder weiter central, selbst im Becken sitzt. Am meisten der Schadigung aus- 
gesetzt sind nach Foerster die vom Peronaeus profundus versorgten Muskeln: 
in erster Reihe der Extensor hallucis longus, alsdann die beiden Zehenstrecker 
und der Tibialis anterior, wahrend die Musculi peronaei (vom Nervus 
peronaeus superficialis) verhaltnismaBig oft intakt bleiben. Ganz ahnlich ist die 
Reihenfolge, die Kramer angibt. Ich kann im allgemeinen nach meiner Er- 
fahrung dieser Auffassung, die sich dem S. 174 angefiihrten Foersterschen 
Gesetze einfiigt, zustimmen, nur konnte ich weder in meinem Material noch 
in der Literatur die besondere Gefahrdung des Extensor hallucis longus. be- 
statigt finden. 

Beim Normalen wird — das mu8B man zum Verstandnis des Folgenden 
gegenwartig haben — bei der Dorsal- und Plantarflexion der laterale und 
mediale FuBrand gewoéhnlich in gleichem MaBe bewegt. Die Hebung des 
medialen Randes machen dabei Tibialis anterior und Extensor hallucis longus, 
die des lateralen Extensor digitorum longus (und Peronaeus tertius) ; Senkung 
des medialen FuBrandes Peronaeus longus, die des lateralen Gastrocnemius, 
Soleus und Plantaris. Reine Adduction macht der Tibialis posterior, reine 
Abduction der Peronaeus brevis. 

Sind die Musculi peronaei, besonders der lange, gelahmt, so kann der 
mediale FuBrand nicht oder doch nicht mit Kraft gesenkt werden. Man fiihlt 
das — am leichtesten unter Vergleich mit der gesunden Seite —, wenn der 
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Arzt seine Faust gegen den GroBzehenballen des Patienten driickt und dem 
Patienten aufgibt, die Faust mit dem FuBe wegzudriicken. Dorsalflexion des 
FuBes ist bei Lahmung dieser Muskeln ausfuhrbar, geschieht aber unter gleich- 
zeitiger Adduction und unter Zuriickbleiben des lateralen. FuBrandes. Beim 
Auftreten beriihrt der laterale FuBrand zuerst den Boden. Stehen auf den FuB- 
Spitzen ist nicht méglich. Bald kommt es zu Schmerzen und Schwielenbildung. 
Bei langerem Bestehen wird das FuBgewolbe allmahlich abgeflacht: Pes planus 
valgus. Es kann aber auch bei langerer Dauer des Leidens durch Uberwiegen 
der Antagonisten und Contracturbildung allmahlich sich sekundar eine Plantar- 

flexionsstellung mit Hebung des medialen FuBrandes — 

Fig. 94. Pes equinovarus — entwickeln. 

Bei Lahmung des Extensor digitorum longus ge- 
schieht die Dorsalflexion unter ausgesprochener Hebung 
des medialen FuBrandes und ist im ganzen ebenso wie 
die Zehenextension geschwacht. Ist der Tibialis anterior, 
was verhaltnismaBig nicht selten ist, allein betroffen 
(Fig. 94), so kann der mediale FuBrand nicht gehoben 
werden. Bei Dorsalflexion bleibt dieser Rand zuriick, 
wahrend der laterale sich hebt. Beim Aufsetzen des 
FuBes berithrt der ganze mediale FuBrand den Boden. 
Bei langerer Dauer kommt es zur Bildung eines aus- 
gesprochenen Pes planus valgus. Oft erkennt man die 
Lahmung des Tibialis anterior auch daran, daB sein 
Koergent, der Extensor hallucis longus, durch das Be- 
muhen, seine Funktion zu tbernehmen, hypertrophiert 

und in eine Dauercontraction gerat: die tubermaBige 
lirter Lahmare despues dauernde Extension des Halluxgrundgliedes bei ge- 


anterior. Nach Duchenne und 


Moebins beugter Endphalanx und das Vorspringen der Sehne 
am FuBriicken weist, wie Duchenne gelehrt hat, auf den 
Ausfall des Tibialis anterior in vielen Fallen deutlich hin. — Das. isolierte 


Befallensein der iibrigen vom Peronaeus innervierten Muskeln wird durch die 
elektrische Priifung (Fig. 64) und durch die Inspektion und Palpation dieser 
Muskeln besser als durch die Funktionspriifung erkannt. 

Die Lahmung des Nervus tibialis ist seltener als die vorher 
beschriebene. Ist sie total, so ist vor allem die Plantarflexion des FuBes und der 
Zehen gestért. Zwar kann durch den Peronaeus longus der Fu8 plantarwarts 
gebeugt werden, aber nur ziemlich schwach und unter gleichzeitiger Drehung. 
Der Gang ist behindert, ermiidend und schmerzhaft, zeigt aber oft keine typische 
Anomalie. Das Stehen auf den FuBspitzen, Laufen, Springen u. s. w. ist aller- 
dings unméglich oder sehr erschwert. Wenn die Lahmung langere Zeit besteht, 
tritt durch die sekundare Uberanspannung der antagonistischen (Peronaeus-) 
Muskeln ein »Hackengang“ ein, der gewohnlich auf den ersten Blick den 
Verdacht einer Tibialislahmung erweckt. In Bettlage sieht man den falschen 
Stand des FuBes meistens deutlich: das FuBgelenk und die Zehen sind tiber- 
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mafig dorsalflektiert. Bei Paresen ist mindestens das Plantarflektieren gegen 
Widerstand kraftlos, wenn auch durch Kniestreckung und die dadurch 
bewirkte Dehnung des gelahmten Triceps surae mechanisch eine gewisse 
Plantarflexion mitunter méglich ist. Alle Zehenbewegungen aufBer der Streckung 
sind aufgehoben. 


Partielle Lahmungen, auf einzelne Muskeln oder Muskelgruppen 
beschrankt, kommen auch im Tibialisgebiet vor, aber hier weniger bei hohem 
Sitze der Lasion als z. B. bei SchuBverletzungen im distalen Abschnitte des 
Nerven. Der letzte Krieg hat eine groBe Zahl von Fallen gebracht, in denen 
nur die Fufmuskeln des Tibialisgebietes geschadigt waren. Sie zeigten 
funktionell lediglich den Ausfall der FuBmuskulatur des Nerven: die Zehen 
konnten gestreckt, auch durch den Flexor longus etwas gebeugt, im iibrigen 
aber nicht bewegt werden. Die Plantarflexion des FuBes war ungestért. Mit 
der Zeit bildeten sich Contracturen der Antagonisten heraus und es trat — 
Ahnlich wie bei der Ulnarislasion an der Hand — ein ,,Krallenfu 8“ durch 
die Interosseus- und Lumbricalislahmung auf: starke dauernde Dorsalflexion 
der Grundphalangen und Plantarflexion der Mittel- und Endphalangen. Die 
Gehstérung besteht dabei lediglich in leichter Ermiidbarkeit und Unfahigkeit 
zu Laufen, Springen u. s. w. — Die Lahmung des Triceps surae fiihrt bei 
langerer Dauer nicht nur zur Hackenstellung, sondern zu einer Verbildung des 
FuBgewolbes, die als Hoh1fuB bezeichnet wird: die Ferse wird gesenkt, die 
Kriimmung der FuBsohle gesteigert, der Fu8 abduziert, der laterale FuBrand 
gehoben. Sekundar kommt es zu Contractur des Abductor hallucis longus und 
des Flexor digitorum brevis. — Isolierte Lahmung der tibrigen Tibialismuskeln 
kommt nicht vor. 

Erwahnt sei, daB auch bei hohem Sitze im Tibialis partielle Lahmungen 
vorkommen, die dann nach dem Foersterschen Typus am meisten die distalen 
Muskelgruppen, also hier die Fu8muskeln, demnachst den Flexor digitorum 
longus und den Tibialis posterior betreffen. 


Die Atrophie ist bei Lahmung des Peronaeus, selbst wenn sie langere 
Zeit besteht, gewohnlich nicht so auffallig wie bei der des Tibialis. Hier ist der 
Schwund des Triceps surae gewéhnlich auf den ersten Blick zu erkennen. Bei 
genauerer Priifung, vor allem unter Zuhilfenahme der Palpation und der 
elektrischen Untersuchung, ist aber natiirlich auch der Ausfall der anderen 
Muskeln des Unterschenkels und des FuBes erkennbar. 


Fir die elektrodiagnostischen Ergebnisse gelten die 
gleichen Gesetze auch im Gebiete des Ischiadicus und seiner Aste, die fiir die 
peripherischen Lahmungen iiberhaupt Giiltigkeit haben (s. S. 133 ff.). Es ist 
gerade in diesem Gebiete oft eine besonders sorgsame elektrische Unter- 
suchung nétig, weil die Funktionsstérung der einzelnen Muskeln vielfach 
nicht ganz so charakeristische Bilder gibt wie an der oberen Extremitat. Ver- 
wechslungen und Ubersehen des funktionellen Ausfalls eines Muskels oder 
einer ganzen Muskelgruppe kénnen selbst dem Geiibten vorkommen, dann ist 
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der elektrische Befund natiirlich ausschlaggebend. — Erwahnt sei, um Irr- 
timer zu verhiiten — was auch schon an anderer Stelle angefithrt worden ist —, 
daB gerade in den distalen Muskeln dieses Gebietes — also in den Muskein 
des FuBes — bei Abkithlung, die ja hier besonders leicht erfolgt, die Zeichen 
der EaR — namentlich trage Zuckung bei galvanischer Reizung — vor- 
getauscht werden kénnen (Grunds Abkiihlungsreaktion). Man muB 
deshalb mit der Bewertung der Zuckungsform an diesen Partien, wenn man 
nicht sicher ist, ob sie warm genug sind, vorsichtig sein. 

Der Achillessehnenreflex fehlt, wenn der Triceps surae 
degeneriert ist. Aber er ist auch bei nicht volliger Entartung dieses Muskels 
und lediglicher Schwache oft nicht zu finden. Mitunter ist das Fehlen des 
Achillesreflexes das einzige oder fast das einzige 
Zeichen, daB bei einer héher sitzenden Lasion des Ischiadicus oder seiner 
beiden Endaste nicht nur der Peronaeus, dessen Lahmung das Krankheitsbild 
beherrscht, sondern auch der Tibialis, der sonst keine bemerkbare Anomalie 
aulweist, verletzt ist. Spielmeyer behauptet zwar, daB auch bei bloBer Peronaeus- 
lahmung der Reflex fehlen kann, aber ich kann mich ihm darin nicht an- 
schlieBen, sondern halte grundsatzlich sein Fehlen fiir das Zeichen einer, wenn 
auch sonst nicht nachweisbaren Tibialislasion. Oppenheim und Foerster auBern 
sich im gleichen Sinne. Der letztgenannte Autor fand bei Lahmung des Tibialis 
einige Male _,,paradoxen Achillessehnenreflex“, d. h. bei Beklopfen der 
Achillessehne Contraction des Musculus tibialis anterior und des langen Zehen- 
streckers, also Dorsalflexion; ferner mitunter einen »peripheren Babinski- 
Reflex“, also Dorsalflexion des Hallux (oder auch der anderen Zehen) bei 
Bestreichen der FuBsohle: er soll entstehen, wenn die Sensibilitat im Tibialis- 
gebiete wiederhergestellt ist, dagegen die Motilitat im Gebiete der Sohlen- 
muskulatur und der Zehenbeuger noch mehr oder weniger fehlt. 

Was die Sensibilitatsstérungen betrifft (Fig. 95—97), so sind 
die Falle, in denen das ganze sensible Versorgungsgebiet des Ischiadicus Sitz 
von Anasthesie ist, entschieden Selten, auch wenn Lasion des ganzen Nerven- 
stammes vorliegt. Haufiger sind Anasthesien im Peronaeus allein; es ist dann 
der laterale Teil des Unterschenkels (Nervus cutaneus surae lateralis) und der 
ganze FuBriicken oder Teile dieses Areals betroffen. Wenn der Tibialis erkrankt 
ist, kann die FuBsohle und ein mittlerer Streifen des Unterschenkels gefiihllos 
sein. Je nach der Héhe des Sitzes eines Krankheitsherdes schwankt natiirlich 
die Ausdehnung der Anasthesie. Ist der Stamm des Ischiadicus am GesafB 
betroffen, so findet sich oft auch im Gebiete des Cutaneus femoris posterior die 
Sensibilitat gestért (Fig. 95). Bei ganz distal sitzenden Lasionen kommt es, 
wenn sie das Peronaeusgebiet betreffen, mitunter (Fig. 96) zu alleinigem Austfall 
des sensiblen Astes vom Peronaeus profundus (s. 0.) ; wenn sie im Tibialisgebiete 
Ssitzen, nur zu Andsthesie an der FuBsohle. Stérung des Lagegefiihls in den 
Zehen und im FuBgelenk ist nach Foersters Untersuchungen weder bei Durch- 
trennung des Peronaeus allein noch des Tibialis allein vorhanden, dagegen ist es 
aufgehoben, wenn die Leitung im Ischiadicusstamm unterbrochen ist. Lehmann 
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fand Tiefenanasthesie zwar niemals bei Peronaeuslasionen, wohl aber bei 
solchen des Tibialis. 

Uber sensible Reizerscheinungen vgl. den allgemeinen Teil 
sowie das Kapitel iiber ,,Neuritis und Neuralgie“. Bei Einschniirungen des 
Ischiadicus durch Narben nach Verletzung, durch Knochensplitter oder 
GeschoBteile, durch Callusbildung oder Aneurysmen, durch Neurome uw. s. w. 
kénnen Hyperasthesien und Schmerzen ebensogut erzeugt werden wie durch 
Neuritis des Hiiftnerven oder seiner Endaste. Bei Einklemmung sensibler 


Fig. 95. 


Fig. 96. 


Sensibilitatsstorung bei hoher La- Sensibilitatsst6rung im Ge- Sensibililatsstérung bei fiefer La- 
sion des Ischiadicus. NachKramer. biete des Peronaeus profun- sion des Ischiadicus. NachKramer. 
dus. Nach Kramer. 


Nervenaste im Ischiadicusgebiet fand Foerster oft motorische Reiz- 
erscheinungen, u. zw. nicht nur Zittern, sondern Contracturen, die in 
typischer Weise auftraten: Einklemmung der Nervi plantares fuhrte zu 
Beugecontractur der Zehen und Auftreten mit der Hacke oder dem lateralen 
Fufrande. War der Peronaeus superficialis am unteren Drittel des Unter- 
schenkels eingeklemmt, dann stand der Fu8 in Dorsalflexions- und meist auch 
Supinationsstellung, bei Einklemmung des Nervus cutaneus surae medialis und 
lateralis in SpitzfuBstellung unter Kniebeugehaltung, die bei hochgradigen 
Fallen das Aufsetzen des kranken Beines unméglich machte. Bei Einklemmung 
des Cutaneus femoris posterior kénnen die Kranken nicht sitzen und nicht 
ordentlich ausschreiten. 
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Auf vasomotorisch-trophischem Gebiete finden wir auch 
bei der Ischiadicuslahmung die oben (S. 154) und bei der Besprechung der 
ubrigen Lahmungen erwadhnten Abnormitaten nicht selten, so besonders 
Lividitat, blaurote Marmorierung, oft mit Kalte- und Starregefiihl verbunden, 
Decubitusbildung an der Ferse, den Malleolen, den Zehenballen u. s. w. mit 
schweren Folgezustanden, wie Erysipel, Phlegmone u. s. w., die nach. Magnus 
und Wiedhopj Indikation zur Unterschenkelamputation geben kénnen, ferner 
Hautabschilferung, Nagelverbildungen, Hypo- und Hypertrichose, Glanzhaut, 
Odem u. s. w. In einzelnen Fallen habe ich an der Sehne des langen Zehen- 
Streckers, dicht unterhalb des Ligamentum laciniatum, am FuBriicken eine 
Anschwellung der Sehnenscheide gesehen, ganz analog der bei den Radialis- 
lahmungen zuerst von Gubler und spater von vielen anderen beschriebenen 
Erscheinung (s. 0. S. 286). Auch Sultan und Goebel haben kiirzlich dasselbe 
beobachtet. 

b) Atiologie. 

Unter den Kriegsverletzungen nimmt nach allen statistischen Zusammen- 
stellungen der Ischiadicus und seine Endaste eine hervorragende Stellung 
ein. Eine genaue Einordnung wird dadurch erschwert, daB® in den meisten 
Statistiken nicht klar genug zum Ausdruck kommt — wie wir ahnlich schon 
bei der Besprechung der Plexusschiisse gesehen haben —, wo Lasion und 
wo Lahmuneg des Ischiadicus oder eines seiner Aste vorliegt. So werden 
unter ,,Peronaeuslahmung“ teils tiefsitzende, teils Stammverletzungen mit 
Aussparung des Tibialis (s. 0. S. 320 f.) aufgefiihrt u. dgl. mehr. Die Zahlen 
sind also nur mit Reserve zu verwerten. Die von mir oft zitierte Zusammen- 
stellung Wexbergs aus den 1125 Fallen von Mann, Gundermann, Thoele, Spiel- 
meyer und Reichmann gibt die Verletzungen des Ischiadicus mit 8:18°/,, des 
Peronaeus mit 12-28°/,, des Tibialis mit 2-4°/, an. Bei Grazl und Thoele steht 
der Ischiadicus in bezug auf Verletzlichkeit an zweiter Stelle unter allen peri- 
pherischen Nerven, ahnlich bei Verebély, wo er gemeinsam mit dem Plexus 
unmittelbar hinter dem Radialis rangiert, Blencke fand ihn unter 250 Fallen 
56mal (22:5°/,), Roeper und Wexberg in 33—34°), ihrer Falle (Stamm und 
Aste zusammengerechnet) géeschadigt. Ich selbst sah unter 513 Fallen 122mal, 
also in 23-7°/,, Lahmungen im Gebiete des Ischiadicus oder eines seiner Aste 
bzw. beider. Ladiert war dabei der Stamm 52mal (einmal mit dem Obturatorius 
zusammen, 51mal allein), die Aste nach der Teilung 70mal, u. zw. 29mal der 
Peronaeus allein, 26mal der Tibialis, 15mal beide zusammen. Gelahmt war der 
Peronaeus im ganzen 93mal (davon 7mal bei hohem Sitz allein), der Tibialis 
85mal (davon 2mal bei hohem Sitz allein), 32mal beide zusammen (davon 
I7mal bei hohem Sitz), 25mal auBerdem auch noch die Oberschenkelmuskeln. 
Isolierte SchuBverletzung des Nervus saphenus sah Mendel. 

Neben den SchuBlasionen sind solche durch Stiche, Beilhiebe u. s. w. ver- 
haltnismaBig selten. Fall auf Glas, Sensenverletzungen, Fall auf einen spitzen 
Pfahl (Kramer) sowie Messerstiche in die Kniekehle sind beschrieben worden. 
Durch Ausgleiten und Fall auf das GesaB, durch Umkippen des FuBes bei 
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einem Fehltritt oder beim Sprunge (Bernhardt, Remak, Bartels, Aldrich) 
kann der Hauptstamm oder der Peronaeus geschadigt werden. Dabei mu8 aber 
daran erinnert werden, daB Fall auf das GesaB eine der haufigsten Ursachen 
der Blutungen in den Conus medullaris oder der Verletzungen der Cauda 
equina ist, und es muB deshalb, wie unten noch anzufiihren sein wird, gerade 
wo ein solches Ereignis zu Lahmung des Hiiftnervengebietes fiihrt, jedesmal 
festgestellt werden, ob nicht eine Lasion der genannten Riickenmark- oder 
Wurzelbezirke vorliegt. Das gleiche gilt von Wirbel- oder Kreuzbeinfrakturen, 
die gelegentlich zu Lahmung im Gebiete des Ischiadicus fiihren kénnen, und 
von Tumoren dieser Teile, die ebenso wie Beckengeschwiilste, ausgehend vom 
Knochen oder von den Beckenorganen, namentlich den weiblichen Sexual- 
organen (Uterus, Ovarien), den Nerven komprimieren und mehr oder weniger 
auBer Funktion setzen. 


Brtiche des Oberschenkelknochens verursachen seltener eine Lahmung 
als solche der Fibula nahe ihrem Képfchen: die Nachbarschaft dieses 
Knochenteils mit dem Peronaeus gefahrdet diesen Nerven in hohem Grade; 
Bruns betont besonders die Seltenheit dieser Fraktur und die verhaltnismaBige 
Hauligkeit der dabei vorkommenden Peronaeuslahmungen. Auch Kihn, Oppen- 
heim u. a. machen darauf aufmerksam. 


Eine besondere Rolle fiir die Atiologie der in Frage stehenden Erkran- 
kung spielen die Hiftgelenkluxationen bzw. deren Reposition. Die 
Lahmung kommt, wie Bade an 63 Fallen nachgewiesen hat, in 2—3°/, aller 
Repositionen vor und ist als Folge dieser, besonders auch der mifglickten 
Versuche anzusehen. Seltener ist sie direkte Wirkung der Verrenkung. Der 
Mechanismus der Schadigung, die iibrigens ebenfalls wieder besonders oft den 
Peronaeus allein betrifft und den iibrigen Nerven intakt lat (Lorenz u. a.), 
ist vermutlich Zerrung oder ZerreiBung des iiberdehnten Ischiadicus, der der 
am Fibulaképfchen fixierte Peronaeus besonders schlecht ausweichen kann; 
dazu mag Druck des Nerven durch den ausgetretenen Femurkopf kommen. Auch 
bei dieser Atiologie kommen Conus- oder Caudaverletzungen vor (s. 0.) und 
miissen differentialdiagnostisch immer beriicksichtigt werden. Eine Peronaeus- 
lahmung infolge Kniegelenksluxation nach Sturz vom Pferde habe 
ich selbst beobachtet. 


Wahrend Geburtslahmungen (des kindlichen Ischiadicus) nur vereinzelt 
— durch Zug an den FiiBen wahrend der Extraktion — beobachtet werden, 
sind die Entbindungslahmungen (der Mutter) fast stets im 
Gebiete des Ischiadicus lokalisiert, u. zw. betreffen sie gewohnlich nur den 
Peronaeus ganz oder teilweise. Sie machen sich sofort nach der Geburt oder 
auch schon wahrend derselben bemerkbar, sind doppelseitig oder (haufiger) 
einseitig und hangen in ihrer Prognose von der Dauer der Einwirkung der 
schadigenden Ursache ab. Diese besteht nach allgemeiner Annahme im Druck, 
den der kindliche Kopf auf den Plexus im Becken ausiibt, u. zw. besonders bei 
protrahiertem Geburtsverlauf infolge engen Beckens oder zu groBer Dimen- 
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sionen des Kindskopfes. Deshalb sind es auch oft Falle, in denen die Zange 
angewendet wird, und es kann manchmal der Eindruck entstehen, als sei die 
Lahmung eine Wirkung des Zangendrucks. Da aber auch ohne Kunsthilfe 
erfolgte Geburten, wenn die genannten Bedingungen gegeben sind, das gleiche 
Ergebnis haben kénnen,. ist diese Annahme nicht gentigend begriindet. 
Bemerkenswert ist, daB es nicht immer Primiparae sind, die von der 
Lahmung betroffen werden (Rohde u. a.). Allerdings findet man, wenn man 
genauer nachforscht, mitunter, daB auch bei friiheren Geburten Andeutungen 
von Nervenschadigung, z. B. Schmerzen in den Beinen, die bald wieder 
schwanden, vorhanden waren (Kramer). Bei alteren Frauen (Remak) sowie 
bei solchen, die ein ohnehin geschadigtes Nervensystem haben, so bei Tabes 
oder bei Polyneuritis diphtherica (v. HOflin, Hiinermann), ist vielleicht die 
Gefahr des Eintrittes der Entbindungslahmung groBer. Der Lahmung gehen 
oft schon wahrend der Wehen Schmerzen im Ausbreitungsgebiete des Nerven 
voraus, auch Zuckungen in den Muskeln kommen vor. — Wie schon gesagt 
wurde, ist auch hier das Gebiet des Peronaeus am meisten bedroht und oft allein 
geschadigt; aber es kommt auch gar nicht selten vor, daB zunachst der ganze 
Bezirk des Hiiftnerven, ja selbst auch noch der Obiuratorius (der Femoralis 
liegt geschiitzt und wird nur selten beteiligt) einschlieBlich des sensiblen Areals 
Sitz der Erkrankung ist, daB aber bald das kranke Gebiet sich verkleinert und 
SchlieBlich die Stérungen sich nur auf den Peronaeus, ja nur auf einen Teil 
von ihm beschranken. Auch hier sind fiir die Pradilektionsstellung dieses 
Nerven verschiedene Deutungen gegeben worden (s. 0.), deren keine bisher 
recht befriedigt. 

Ob Schlaflahmun gen des Peronaeus 6fter vorkommen, ist fraglich. 
Wenigstens liegt bis auf einen Fall] von Gerhardt und einen von Kramer keine 
Sichere Beobachtung vor. Das ist um so auffallender, als bei Kranken, die z. B. 
bei Atemnot auf dem Bettrande langere Zeit mit herabhangenden Beinen sitzen, 
Lahmung des Wadenbeinnerven von Necas beschrieben worden ist, und bei 
Arbeitern, die ihre Tatigkeit mit ubergeschlagenen Beinen oder im Hocken und 
Knien verrichten, also bei Sattlern (Jones), Feldarbeitern (Hoffmann, Kron, 
Frankenstein) und Pflasterern, ebenfalls Erkrankungen dieser Art vorkommen. 
Man miiBte annehmen, da8 auch wahrend des Schlafes mit bergeschlagenen 
Beinen oder im Sitzen, namentlich wahrend des tiefen Schlafes im Alkohol- 
Tausch u. s. w., es durch Druck zu einer Lahmung des ganzen Ischiadicus oder 
doch wenigsiens des Peronaeus kommen kénnte, zumal es bekannt ist, wie leicht . 
bei langerem Sitzen das »Einschlafen des Beines* eintritt, das ja 
nichts als ein Prodrom der Ischiadicuslahmung ist. Woher es kommt, daB 
diese auch auf der Analogie der Radialis- (und Ulnaris-) Lahmung begriindete 
Annahme nicht zutrifit, harrt der Beantwortung. 

Bei Stelzenlaufern haben Bergonié und Bordier durch Druck der Stelze 
gegen das Capitulum fibulae, bei FuBballspielern Hogarth durch direkte Ver- 
letzung des Peronaeus mittels des Balles Lahmung dieses Nerven sich ent- 
wickeln gesehen. Muthmann beschrieb sie bei einem Drechsler, der jahrelang 
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taglich mehrere Stunden auf einem Beine stand, wahrend er mit dem anderen 
eine Kurbel in Bewegung setzte. 

Narkosenlahmung (s. S. 161) sahen Pershing, Hellmuth und 
Slansky im Peronaeus-, Bernhardt im Tibialisgebiet, ahnlich Witthauer nach 
Ruckenhochlagerung bei einer Frau. Auch die Esmarchbinde machte in einem 
Falle Wiesmanns, ein Gipsverband in einem Falle Pereras eine Affektion des 
Peronaeus. Bei einem Tobsiichtigen entstand sie nach Fesselung der Beine. 
Operative Lahmungen kommen nach Dehnung des Ischiadicus vor. 
Auch nach Injektionen von Ather und Sublimat oder anderen Quecksilber- 
praparaten ins GesaB oder in die Oberschenkelriickseite wurden Ischiadicus- 
lahmungen gefunden. 

Ob rheumatische Lahmungen des Hiiftnerven vorkommen, ist 
zweifelhaft. Stiefler beschrieb solche der beiden Endaste. Dagegen sind infektidse 
und toxische Neuritiden mit dem Symptombilde der Lahmung haufig. 
Besonders bei Diabetikern und Alkoholikern sind die Beinnerven gefahrdet, 
aber auch bei Typhus- und Influenzaneuritis, Bleivergiftung, namentlich bei 
Kindern, bei der metaluetischen Neuritis der Tabiker u. s. w. sind sie nicht 
selten erkrankt, u. zw. auch hier wieder vor allem das Peronaeusgebiet. Eine 
Peronaeuslahmung nach Salvarsaninjektion ins GefaB sah v. Sarbo bei einem 
Tabiker. Dariiber Naheres unter ,,Neuritis und Neuralgie“. 

Kongenitale Defekte von Ischiadicusmuskeln sind mehrfach be- 
schrieben worden, so des Biceps femoris (Wol/f, Magnus), eines Teiles des 
Gastrocnemius, des Soleus u. s. w. 


c) Diagnose. 

Die Abgrenzung der Ischiadicuslahmung und der seiner Endaste gegen- 
iiber anderen Erkrankungen mit ahnlichen Symptomenbildern ist in aus- 
gepragteren Fallen nicht besonders schwierig, wenn man die Regeln des 
,Allgemeinen Teils‘‘ beriicksichtigt. Meistens wird schon eine sorgfaltige 
Anamnese den Weg zeigen, soweit nicht — wie bei den Schufver- 
letzungen u. a. —- die Entstehungsart und der Ort der Lasion klar zutage 
treten. Die Untersuchung mu8 dann im einzelnen ergeben, welche Teile des 
Nerven betroffen sind, und vor allem auch, ob er allein oder mit ihm Nachbar- 
nerven, der Obturatorius, Femoralis, die Glutaei oder Hautnerven der Erkran- 
kung verfallen sind. Vor allem ist immer neben Inspektion und Palpation 
die funktionelle Priifung aller in Betracht kommenden Muskeln und Muskel- 
gruppen, des Hautgefiihls und der Reflexe und besonders die elektrische 
Untersuchung auszufiihren, die oft noch itberraschende Aufschliisse gibt, z. B. 
den iibersehenen Ausfall eines Muskels an der anscheinend gesunden Seite 
aufdeckt oder EaR in Gebieten, die funktionell und i ata keine merklichen 
Veranderungen aufweisen. 

Die Untersuchung darf sich aber, wenn man Irrtumer vermeiden will, 
niemalsaufdasBeinallein beschranken. Die Falle sind zahl- 
reich, in denen Lahmung des Ischiadicus, des Peronaeus oder des Tibialis die 
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Folge einer Becken- oder Wirbelerkrankung ist, wie wir oben gesehen haben, 
oder der Ausdruck einer diabetischen Neuritis u. s. w. Diese atiologischen 
Feststellungen, die natiirlich fiir die Prognose und Therapie von gré8ter 
Wichtigkeit sind, diirfen in unklaren Fallen nicht iibersehen werden. Die 
Rontgenphotographie, die Exploration der Beckenorgane, die Urinunter- 
suchung u. s. w. sind dann unentbehrlich. Selbst wenn die Atiologie ganz 
unzweideutig zu sein scheint, empfiehlt es sich, die Priifung weit iiber das 
Gebiet der Lahmung auszudehnen, 

Wahrend eine Verwechslung mit cerebralen Lahmungen bei Beachtung 
Solcher Kautelen, namentlich auch bei Beriicksichtigung der Resultate der 
elektrischen Priifung (EaR!), der des Tonus und der Reflexe u. s. W. kaum 
eintreten diirfte, ist die Abgrenzung gegen spinale Krankheiten oft nicht ganz 
leicht. Die spinale Kinderlahmun g insbesondere befallt oft gerade 
die vom Ischiadicus und seinen Asten versorgte Muskulatur ganz oder meistens 
teilweise. Charakteristisch fiir sie ist — abgesehen von der Anamnese, die 
in hygienisch wenig geschulten Bevélkerungskreisen leider oft im Stiche 14Bt — 
zunachst der Verlauf, der anfangs weite, sodann sich allmahlich regressiv 
verengende Gebiete befallen zeigt. Die Auswahl der befailenen Muskeln ist eben- 
falls typisch, insofern als sie sich nicht an die Gruppierung im Nervenstamme 
oder im Teil eines solchen, sondern an die in den spinalen Segmenten an- 
SchlieBt: aus einem von einem bestimmten Nerven versorgten Gebiete ist nur 
ein einziger oder einige Muskeln betroffen, die iibrigen verschont, dafiir aber 
andere mitgeschadigt, die zu einem anderen Nerven gehéren. Oft, jedenfalls 
viel Ofter als bei der peripherischen Lahmung, ist die Schadigung doppelseitig, 
wenn auch nicht symmetrisch, oder sie geht weit iiber den Ischiadicusbezirk, ja 
uber die Unterextremitat uberhaupt hinaus. Dazu kommt das Fehlen von sen- 
siblen Stérungen, von Schmerzen u. s. w., um im allgemeinen die Diagnose zu 
ermoglichen. Immerhin erinnere man sich daran, daB auch bei der peripherischen 
Lahmung Ausfalle einzelner Muskeln, Doppelseitigkeit und Fehlen der Sensi- 
bilitatsst6rung, ja bei Polyneuritis auch regressiver Verlauf vorkommen kénnen. 
In solchen Fallen kann das Alter des Kranken und Vorhandensein etwaiger 
Epidemien den Weg weisen: die infektidse Poliomyelitis ist ja bei Erwachsenen 
immerhin recht selten. 

Fiir die spinalen progressiven Muskelatrophien gilt zum Teil das eben 
Gesagte. Hier ist das doppelseitig-symmetrische Befallensein die Regel. Es ist 
aber iiberdies ein Beginn an den unteren Extremitaten nur bei der sog. 
neurotischen oder der Werdnig-Hoffmannschen Form anzutreffen. Auch hier 
gibt — abgesehen von dem Moment der Erblichkeit — die Typicitat in der 
Gruppierung und Auswahl der betroffenen Muskeln und die Anamnese den 
Ausschlag (s. die entsprechenden Abschnitte dieses Handbuches). 

Bei Verdacht anderer Spinalleiden miissen die im »Allgemeinen Teil“ ge- 
gebenen Anhaltspunkte fiir die Diagnose beriicksichtigt werden . Die Diagnose 
der Dystrophien stiitzt sich — abgesehen von etwaigem familiaren Auf- 
treten — auf die Doppelseitigkeit, das Fehlen von EaR, das primare Befallen- 
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sein der proximalen Muskelgruppen und oft auch das Vorhandensein von 
Pseudohypertrophie. 

Bei Fufgelenkerkrankungen aller Art kommt es auch im Ischiadicus- 
gebiet, u. zw. vorwiegend in der Wadenmuskulatur, mitunter zur Entwicklung 
der schon bei der Axillaris- und Femoralislahmung besprochenen arthro- 
genen Atrophien. Auch hier gibt, wenn die Anamnese, die Lokalisation 
der Atrophie, der verhaltnismaBig geringfiigige Bewegungsausfall sowie 
das Erhaltenbleiben des Achillesreflexes und der Sensibilitat nicht geniigt, 
um die Erkennung zu erméglichen, der elektrische Befund den Ausschlag, denn 
diese Atrophien gehen eben nicht mit EaR einher. 

Psychogene Beweglichkeitsdefekte sind am Beine recht 
oft anzutreffen. Abgesehen von der Astasie-Abasie der klassischen Hysterie, 
kommt es oft genug vor, daB — sei es plétzlich im AnschluB an somatische, ° 
lokale oder allgemeine, oder auch an psychische Traumen, sei es allmahlich — 
sich eine Gehstérung entwickelt, die das Bild einer Beinlahmung vortauschen 
kann. Der typische Befund ist der, daB die Kranken das befallene Bein wie 
einen leblosen Kérperteil hinter sich herschleppen, daB sie das gesunde Bein 
bei jedem Schritte stampfend aufsetzen und schon beim Aufstehen aus der 
Riickenlage oder aus dem Sitze in ostentativer Weise durch Stéhnen oder Nach- 
hilfe mit den Handen die Unméglichkeit der Beinbewegung zum Ausdruck 
bringen. In diesen Fallen wird der Geiibte oft auf den ersten Blick die Diagnose 
stellen kénnen. In jedem Falle wird aber neben der Anamnese und dem Vor- 
handensein sonstiger Symptome der Psychogenie das Fehlen von Atrophie, 
das Fehlen isolierter Lahmung bestimmter Nervengebiete, das Fehlen von 
elektrischen Veranderungen und die andersartige Ausbreitung der Sensibilitats- 
stérung (S. 111) die Erkennung méglich machen. Auch hier kann sich, wie 
schon oben (S. 111) bemerkt wurde, Schwierigkeit nur dann ergeben, wenn 
neben organischer Erkrankung des Ischiadicus oder eines seiner Aste sich 
eine psychogene Komponente einstellt, oder wenn die psychische Bewegungs- 
stérung die organische iiberdauert und als metaparalytische Akinesie bestehen 
bleibt, oder wenn gar dazu noch als dritter Faktor eine Gelenkerkrankung 
im Gebiete des gelahmten Nerven mit arthrogener Atrophie der dem Gelenke 
benachbarten Muskeln sich hinzugesellt. Ehret hat unter dem Namen 
»oewohnungslahmung“ Falle beschrieben, die hierher gehdren: es 
waren funktionelle Storungen im Peronaeusgebiet ohne Atrophie und elektrische 
Veranderungen, hervorgerufen durch Schmerzen im AnschluB an Fub- 
verletzungen und kombiniert mit Contracturstellungen im Sinne des Pes varus 
oder Pes equino-varus. Einer sorgsamen Analyse gelingt es in der Regel, 
auch in solchen Fallen zur Klarheit zu kommen. Froment und Gardere 
machen darauf aufmerksam, daB die assoziierte Bewegung der Zehen 
beim Gehen, die bei der organischen Peronaeuslahmung fehlt, bei psychogener 
Gehstérung sichtbar wird, was auch ich wahrend des Krieges oft gesehen und 
differentialdiagnostisch benutzt habe. Sie geben ferner an, da8 man, wenn der 
Patient auf einem Beine steht und mit dem anderen energische, das Gleich- 
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gewicht bedrohende Bewegungen ausfiihrt, bei intaktem Peronaeus das Spiel 
der von ihm versorgten Muskeln sieht. Bei intaktem Tibialis kontrahiert sich 
bei Stehen auf einem Beine die Achillessehne stark und tritt bei Kniebeugung 
(haulig auch bei Kniestreckung) in Bauchlage synergische Plantarflexion des 
FuBes und der Zehen ein. 

Daf es bei Erkrankung der Cauda equina zu Ischiadicuslahmung 
peripherischen Charakters kommen kann, ist oben schon gesagt worden, Uber 
die Kriterien dieser Lasionen muB in dem Abschnitt iiber , Riickenmarkskrank- 
heiten“ nachgelesen werden. 


d) Prognose. 


Den aus dem Abschnitt itber Atiologie und aus dem »Allgemeinen Teil‘ 
hervorgehenden prognostischen Regeln ist nur wenig hinzuzufiigen. Am 
giinstigsten verlaufen die durch voriibergehende Dehnung oder nicht iiber- 
maBig lange ausgeiibten Druck hervorgerufenen, also die Narkosen-, 
Binden- und Fessellahmungen, sowie die durch Ausgleiten oder bei der Arbeit 
entstandenen. Auch die Entbindungslahmungen und die nach Reposition des 
luxierten Hiiftgelenks aufgetretenen haben im allgemeinen keine schlechte 
Prognose. Die toxisch- und infektiés-neuritischen verhalten sich je nach der 
Dauer der Giftwirkung und je nach der Méglichkeit, diese Giftwirkung auszu- 
schalten, verschieden. Die diabetischen sind oft recht tiickisch: sie machen nicht 
Selten die Hauptbeschwerden in den zuckerfreien oder zuckerarmen Inter- 
vallen. Am schlechtesten sind die Aussichten natiirlich bei wachsenden Tumoren 
im Becken oder in den Wirbeln sowie bei allen anderen, progredienten 
Charakter zeigenden Stérungen (s. 0.). SchuBverletzungen miissen nach den 
im ,,Allgemeinen Teil“ angefiihrten Grundsatzen prognostisch beurteilt werden. 
Das wichtigste Hilfsmittel fiir die Prognose bildet auch hier eine sorgfaltige 
elektrodiagnostische Uberwachung des Krankheitsverlautes. 

Funktioneile Ersatzmechanismen sind im Ischiadicusgebiete sehr sparlich, 
Doppelinnervationen nur ganz ausnahmsweise zu finden. Es ist schon gesagt 
worden, da8B mechanisch durch Dehnung der Unterschenkelbeuger mittels 
Hitftbeugung eine gewisse Kniebeugung erzielt werden kann; ahnlich kann 
auch durch Kniestreckung infolge der dadurch eintretenden Dehnung des 
Triceps surae eine schwache Plantarflexion des FuBes hervorgebracht werden. 
Foerster erwahnt (s. iibrigens auch 0.) den Ersatz der Unterschenkelbeuger 
durch die Musculi sartorius und gracilis, ferner den des Tibialis anterior durch 
den Peronaeus brevis und den des Triceps surae durch den Musculus peronaeus 
longus; in den beiden letzten Fallen vollzieht sich jedoch die Ersatzfunktion 
unter gleichzeitiger Senkung des medialen FuBrandes. 

Die Reihenfolge, die die Muskeln im Ischiadicusgebiete und in dem seiner 
Endaste bei der Restitution einhalten, entspricht dem Foersterschen Gesetze 
(s. 0. S..174). Sie ist derjenigen des Grades der Gefahrdung bei partiellen 
Lahmungen entgegengesetzt: es restituierenm sich also zuerst die proximalen 
Gruppen, zuletzt die distalen, d. h. im Peronaeusgebiete zuerst die Musculi 
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peronaei longus und brevis, alsdann der Reihe nach Tibialis anterior, Extensor 
digitorum longus, Extensor digitorum brevis, Extensor hallucis longus. Im 
Tibialisgebiet kehrt zuerst der Triceps surae wieder, darnach Musculus tibialis 
posterior, flexor digitorum longus, zuletzt die kleinen FuSBmuskeln. Auch fiir 
Verletzungen des ganzen Ischiadicusstammes gilt Analoges: nach Kramer 
werden zuerst die Kniebeuger wiederhergestellt, dann die Wadenmuskulatur, 
die Peronaei, daraui der Tibialis anterior und die tibrigen Peronaeusmuskeln 
in der eben genannten Reihenfolge, zuletzt die Muskeln der Planta. 


e) Therapie. 

Wahrend die physikalische (und pharmakologische) Behandlung den im 
Vorhergehenden oft angefiihrten Grundsatzen folgt, soll tiber die chirurgische 
Therapie, speziell im AnschluB an die Erfahrungen des letzten Krieges, hier 
noch einiges angefiigt werden. 

Im Becken ist der Ischiadicus nicht der Naht oder der Neurolyse zugang- 
lich. In seinem Verlaufe am Oberschenkel ist er wiederholt genaht worden, 
u. zw. schon in den Achtzigerjahren (Bernhardt fiihrt die Falle von Bowlby, 
Dallas-Pratt, Roddich, Grofmann u. a. an). Fir seine Freilegung am 
GesaB haben verschiedene Chirurgen besondere Schnittfiihrungen angegeben, 
die sich zum Ziele gesetzt haben, den Glutaeus maximus temporar an seiner 
Insertionsstelle am Trochanter zu desinserieren und umzuklappen: Bei W. Leh- 
mann ist dariiber Naheres nachzulesen. Die Erfolge sind im ganzen gut. 
Foerster hatte unter 34 Nahten 8 Heilungen und 19 Besserungen. Der Resti- 
tutionsbeginn lieB aber fast immer 7—16 Monate auf sich warten. Dasselbe 
traf auch fiir die Peronaeus- und Tibialisnahte zu, die tbrigens ebenfalls 
giinstige Resultate zeigten. Ihre Ausfithrung macht in der Regel keine 
Schwierigkeiten. 

Wo es sich um Verletzung an der Verzweigungsstelle des Peronaeus 
profundus oder oberhalb derselben handelt, sind die Bedingungen fur die Naht 
so ungiinstig, daB man besser tut, auf sie zu verzichten und entweder muskulare 
Neurotisationen oder Sehneniiberpflanzungen vorzunehmen. Viele Chirurgen 
haben sich auf diesem Gebiete mit Erfolg betatigt. So empfiehlt Blaf Ver- 
langerung der Achillessehne, Pfropfung des Tibialis posterior auf den Tibialis 
anterior und des Flexor hallucis longus oder des langen Zehenbeugers auf den 
langen Zehenstrecker. 

Wo alle chirurgischen Eingriffe aussichtslos bzw. nutzlos sind oder 
abgelehnt werden, tritt die orthopadische Behandlung ein. Fine groBe Anzahl 
speziell von Peronaeusschienen hat der Krieg gebracht, auch Liegeschienen 
fiir bettlagerige Patienten. Es ist hier nicht der Ort, des naheren darauf einzu- 
gehen. Erwahnen miéchte ich nur eine von H. Horwitz konstruierte (im 
Dezember 1914 von mir in der Berliner medizinischen Gesellschaft demon- 
strierte) AuBerst einfache Vorrichtung zur Richtigstellung des durch Peronaeus- 
lahmung infolge Kniegelenksluxation in seiner Funktion gehemmten FuBes: 
ein gewohnlicher Schniirstiefel wird zunachst in der tblichen Weise ver- 
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schnirt; dann wird durch die beiden untersten Lécher ein zweiter lederner 
Schnursenkel gezogen, der unterhalb der Touren des eigentlichen Senkels, von 
diesen bedeckt, liegt. Ist der Schniirschuh zugezogen, so wird an den oberen 
Enden des Ledersenkels ein kraftiger Zug nach oben ausgeiibt und der Senkel 
zugeknotet. Dadurch wird der Fu in Dorsalflexionsstellung fixiert. Die Gang- 
korrektur war, wie auch spdtere Publikationen bestatigten, durchaus be- 
friedigend. 
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Neuralgie und Neuritis. 
Von Dr. Willy Alexander, Berlin. 


Mit 35 Abbildungen im Text und einer schwarzen Tafel. 


Die Neuralgie ist in Wissenschaft und Praxis nicht nur wegen ihrer 
Hautigkeit von so groBer Bedeutung, sondern auch deshalb, weil die meisten 
Kranken den Arzt wegen Schmerzen aufsuchen und die Entscheidung, ob 
eine Neuralgie vorliegt, nicht immer leicht, fiir die Therapie aber ausschlag- 
gebend ist. Obwohl jeder Schmerz im Nerven fortgeleitet werden muB, um 
als solcher zur bewuBten Aperzeption zu gelangen, ist nicht jeder Schmerz 
Neuralgie. Die vielfach zu weite Fassung des Neuralgiebegriffes schadet seiner 
prazisen Festlegung. Neuralgie ist ein Schmerz, der anfalls- 
weise aufitritt, sich auf -das Gebiet eines Nerven be- 
schrankt (s.a. S. 344) undkeinen objektiven Befund zeigt. 
Diese Definition ist fiir die Neuralgie als Krankheit sui generis zwingend. 
Gelegentliche objektive Begleitsymptome (motorische, vasomotorische etc.) 
der Neuralgie sind sekundar und fiir die Diagnose nur insoweit verwendbar, 
als sie tiberhaupt das Bestehen von Schmerzen anzeigen, aber in derselben 
Form jeden auch nicht neuralgischen Schmerz begleiten kénnen. Mas- 
Sivere objektive Symptome (Stérungen der Motilitat und Sensi- 
bilitat, der Reflexe, der Trophik und der elektrischen Erregbarkeit) gehéren 
nicht zum Wesen der Neuralgie, sonderm zeigen, daB dieselbe im vorliegenden 
Fall nur das Symptom einer grob-materiellen Nervenlasion ist. Das ist die 
symptomatische Neuralgie, der dieidiopathische (primare, 
genuine, neurotische [Eichhorst]) Neuralgie gegeniibersteht. Es ist eine For- 
derung der Logik, nur die letztere als ,,Neuralgie zu bezeichnen (Gowers, 
Herzog, W. Alexander) und beim Vorliegen der sog. symptomatischen Neur- 
algie nicht willkiirlich dieses eine Symptom zur Diagnose zu erheben, wie 
es neuerdings wieder Lindstedt tut, sondern hier eine Krankheitsbezeichnung 
zu wahlen, die, auch die iibrigen vorliegenden Zeichen umfassend, den 
Zustand voll charakterisiert (Wertheim-Salomonson, Schultze). Ich halte es 
nicht fiir zweckmaBig, unter Ischias die Neuralgie und die Neuritis des 
Ischiadicus zu verstehen, wie Steinert es will. Man nenne vielmehr die Ischias 
eines Diabetikers mit Sensibilitatsstérungen und fehlendem Achillesreflex nicht 
Ischias (Neuralgia ischiadica), sondern Neuritis ischiadica diabetica; man 
bezeichne Muskelschmerzen in der Hiiftgegend, die auf statischen Verande- 
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rungen durch PlattfuB beruhen, nicht als ,,Ischias“, sondern als Myalgien bei 
PlattfuB; die Neuralgie nach Armschu8 mit Lahmung und EaR nicht mit 
Armneuralgie, sondern Neuritis nervi mediani u. s. w. Verfahrt man so, so sind 
die Kriterien der Neuralgie auBer dem Schmerz durchaus negativer Art und 
die Diagnose ist im wesentlichen per exclusionem zu stellen (R. Schmidt). 

Je besser der Untersucher, desto seltener die ,idio- 
pathische“ Neuralgie! Lindstedt fand unter 100 genau unter- 
suchten Ischiasfallen nur 9 ,,primare“ und halt es fiir sehr wahrscheinlich, 
daB auch diese Falle sekundarer Art sind, obgleich sich das nicht nachweisen 
lieB. Diesem Standpunkt muB8 ich mich voll und ganz 
anschlieBen. Auch Fr. Schultze betont nachdriicklich, daB® sich die 
Zahl der nicht neuritischen oder durch von auBen wirkende Schadlichkeiten 
verursachten Neuralgien immer mehr verringere. Und Edinger schrieb am 
Ende seines Lebens: ,Je Alter ich werde, um so seltener be 
gegnet mir die echte Neuralgie!“ 


Wesen der Neuralgie. 


Der Forderung der objektiven Symptomlosigkeit entspricht auch die 
Klassifizierung, die man bisher der Neuralgie gegeben hat, namlich unter 
die funktionellen Krankheiten. Die Neuralgie hat keinen ana- 
tomischen Befund. Da aber jeder Funktion, besonders der krankhaft veran- 
derten, auch eine Veranderung des Substrates zu grunde liegen muB, ist auch 
fur die Neuralgie von verfeinerten mikroskopischen oder biologischen Methoden 
eine greifbare Unterlage zu erwarten*. Umsomehr, als die Ubergange zur 
Neuritis klinisch und anatomisch flieBende sind und die Ansicht immer mehr 
Boden gewinnt, daB die Mehrzahl aller Neuralgiefalle auf leichter Neuritis 
beruht** (Bernhardt, Gowers, Oppenheim, Striimpell, Fr. Schultze, . Moritz, 
Eulenburg, Lewandowsky, Remak, Osler, Ad. Schmidt, Ed, Miiller, Béumler, 
L. Bruns, Jendrassik, v. Sarboé, Biro, Mirallié, M. Sternberg, Kowarschik, 
S. Wassermann). : 

Diese Ansicht stiitzt sich nicht nur auf die durchweg iibereinstimmenden 
Atiologien beider Erkrankungen, sondern besonders auf die tagliche Er- 
fahrung, da8® anfangs fiir rein idiopathische Neuralgien gehaltene Falle im 
weiteren Verlauf ganz allmahlich neuritische Symptome zeigen kénnen, die 
sich in fortlaufender Skala bis zur schwersten Neuritis Steigern. Die Mehr- 
zahl der symptomatischen Neuralgien beruht jedenfalls auf grobanatomischen 
Veranderungen (Trauma, fortgeleitete Entziindung etc.). Da auch wir 


* Schade, nach dessen schénen Untersuchungen der Myalgie (s. d.) kolloidale 
Veranderungen des Muskelgewebes zu grunde liegen, glaubt, daB analoge 
Veranderungen auch im Nerven statthaben kénnen. Bei der nahen. atiologischen und 
klinischen Verwandtschaft beider Krankheitsgruppen erscheint die Forschung in dieser 
Richtung erfolgversprechend. 


** Lindstedt halt es sogar nicht fiir ausgeschlossen, ,,auch die neuritischen Symptome 
bei Ischias ,auf funktionellem’ Wege zu erklaren“, (?) 
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deshalb den Unterschied zwischen Neuralgie und Neu- 
ritis mehr fiir einen graduellen als prinzipiellen zu 
halten geneigt sind, so lat sich ihrem Wesen nach eine 
Trennung beider Erkrankungen nicht durchfihren, 
wenn auch bestimmte Formen der Neuralgie (Trigeminus u. a.) sich er- 
fahrungsgemaB trotz jahrelangen Bestehens fast nie zur Neuritis auswachsen 
und auch andere Eigentiimlichkeiten zeigen, die dem Bilde der echten Neuritis 
nicht zukommen (s. spater). Diese, wenn auch bei weitem selteneren Falle 
miissen einstweilen klinisch als Krankheit sui generis gelten. Hier hat man zur 
Erklarung vasomotorische Schwankungen herangezogen (Senator, Barden- 
hduer, Baumler, Quincke, Otjr. Miiller). Doch lassen sich solche meist nur 
vermuten, aber nicht beweisen, und sind auch bei naherer Betrachtung allein 
gar nicht geeignet, Neuralgie hervorzurufen, wie W. Alexander dies z. B. fir 
die Quinckesche Theorie gezeigt hat, die fiir die Neuralgie ahnliche Vorgange 
im Neurillemm des Nerven annimmt, wie wir sie beim akuten circumscripten 
Odem der Haut sehen. 

Beim Fehlen anatomischer Veranderungen wissen wir auch nichts tber 
den Sitzder Neuralgie. Die von Pitres, Verger u. a. angegebenen lokal- 
diagnostischen Merkmale haben nur bedingten Wert (s. spater). Wir kénnen 
nur sagen, daB der auslésende Reiz an jeder Stelle der gesamten sensiblen 
Bahn sitzen kann, ohne da8 wir immer aus klinischen Symptomen den Sitz 
genauer lokalisieren kénnen (periphere, Wurzel- und centrale 
Neuralgien [Verger, Pitres u. a.]). Es kann wohl als feststehend ange- 
sehen werden, daB auch allein durch geeignet gelagerte Gehirn- und Riicken- 
markherde (Entziindung, Blutung, Tumor) neuralgische Zustande im ent- 
sprechenden Projektionsgebiet ausgelést werden, die nur durch Erkennung des 
Grundleidens von peripher bedingten und idiopathischen Neuralgien zu unter- 
scheiden sind (Edinger, R. Schmidt, v. Monackow, Biernacki, Hauser u. a.). 
Nach Anstie ist der Sitz jeder Neuralgie, nach Ad. Schmidt in vielen Fallen, 
die hintere Wurzel, auch Wertheim-Salomonson halt die radikulare 
Neuralgie fiir haufig. DaB der peripher ausgeléste Schmerz (Cornelius, Turan, 
Lindstedt) das Bild der Neuralgie annimmt, dazu gehdrt noch eine Erhéhung 
der centralen Erregbarkeit, die sog. ,neuralgische Veranderung“ 
(Mobius). Goldscheider hat durch Hautreizungsversuche festgestellt, daB ein 
peripherer Reiz von einiger Dauer ein hyperalgetisches Feld 
von spinal-segmentadrer Anordnung schafft und sieht das 
Wesender Neuralgieineiner Hyperalgesiedesspinalen 
grauen Hinterhorns. Die Nervenzellen speichern die zugeleiteten 
Erregungen durch ,,Summation“ auf und werden dadurch tberempfindlich; 
nur ihnen kommt das Vermégen spontaner Entladung zu. Klinisch tritt 
diese als ,Paroxysmus“ in Erscheinung, der eben fiir die Neuralgie 
charakteristisch ist und als Symptom ein integrierender Bestandteil jeder 
Neuralgiediagnose sein soll. So kénnen kleine Reize, die nach Steinachs Ver- 
suchen sogar einzeln unwirksam sein kénnen, durch Summation die ,neural- 
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gische Veranderung“ verursachen, die dann nach Ausschaltung des. 
Reizes zuriickgehen kann (Heilung) oder selbstandig bestehen bleibt und die 
Neuralgie unterhalt, ohne daB objektiv etwas Krankhaftes nachweisbar ist. 
Ist der Reiz gréBer oder von langerer Dauer, so daB die centrale Hyperalgesie 
nicht mehr riickbildungsfahig ist und auch die leitende Nervenfaser starker 
geschadigt wird, so bekommen wir klinisch nachweisbare Zeichen 
der Nervenschadigung, d. h. Symptome der Neuritis 
oder Degeneration. Eine scharfe Grenze zwischen den 
beiden geschilderten Moéglichkeiten gibt es nicht, Man 
hat sich damit geholfen, diejenigen Neuralgien, bei denen ein objektiver 
Befund fehlt, idiopathische zu nennen im Gegensatz zu den sympto- 
matischen, bei denen objektive Symptome vorhanden sind und bisweilen 
auch die Atiologie bekannt ist. Da diese objektiven Zeichen eben nur durch 
relativ starkere Veranderungen des Nerven (Neuritis, Degeneration) verursacht 
werden und auch das atiologische Moment (Trauma, fortgeleitete Entziindung, 
Vergiftung) geeignet ist, solche Veranderungen zu setzen, so miuBten die 
Symptomatischen Neuralgien bei Strengerer Fassung 
gar nicht mehr zu den Neuralgien, sondern schon zur 
Neuritis gerechnet werden. Wenn uns nun auch neuere Unter- 
suchungen, besonders die Goldscheiderschen, weitere Einblicke in das Wesen 
der Neuralgie gegeben haben, so sind wir von einer abschlieBenden Er- 
kenntnis noch weit entfernt; ja gerade durch die neuesten Erkenntnisse scheint 
die alte Umgrenzung des Neuralgiebegriffes eher ins Wanken zu geraten. 
Machen doch Gowers, Ad. Schmidt und besonders Goldscheider auf die Tat- 
Sache aufmerksam, daB sich die neuralgischen Schmerzen keineswegs regelmabig 
an die Bahn eines peripheren Nerven halten, wie man frither annahm und fiir 
die Neuralgie geradezu postulierte, Vielmehr nehmen die Schmerzen Bezirke 
ein, die spinalen Typus zeigen und sich recht haufig iiber mehrere Segmente 
erstrecken. Das kann natiirlich durch centrale Hyperalgesie, also funktionell, 
bedingt sein, aber es ist zu-beachten, daB auch in diesem Verhalten die Neur- 
algie weitgehende Ubereinstimmung mit den neuritischen Prozessen zeigt, bei 
denen uns objektive Symptome (Sensibilitat) nicht selten das Befallensein 
mehrerer benachbarter spinaler Segmente anzeigen und pathologische Liquor- 
betunde (Ad. Schmidt, Queckenstedt, Rémheld, Walter, Eskuchen u. s. Ww.) uns 
als Sitz der Krankheit die hinteren Wurzeln oder gar das Riickenmark mit 
seinen Hauten erkennen lassen. 


Aus den angegebenen Griinden werden wir die Neur- 
algie und Neuritis gemeinsam besprechen. 


Atiologie. 


In zahireichen Fallen ist eine Ursache fiir die Neuralgie nicht nach- 
weisbar, ganz gesunde Leute bekommen schwere Neuralgien. Idiopathische 
Formen, fir die sich keine lokale Ursache auffinden laBt, kommen haufig 
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bei Allgemeinleiden vor, die zur Dyskrasie oder Toxamie* 
gefuhrt haben: die erstere als Anamie, Erschépfung, Kachexie**, Arterio- 
sklerose, die letztere in Form von Vergiitungen (Alkohol u. s. w.), Auto- 
intoxikationen (Verstopfung? [s. S. 430], versteckten Eiterherden [Tonsillen, 
Pafler|, Zahnsystem [Antonius und Czepa, M. H. Fischer], Nebenhohlen 
u. S. w.), diabetischen oder gichtischen*** Stoffwechselstérungen). Ob die 
haufigen Neuralgien nach Infektionskrankheiten (Grippe [Saenger, 
Trommer, Siebert, Lilienstein, Franke u. a.], Typhus, Malaria, Syphilis [Nonne, 
Oppenheim, Citron, Obolensky, Kahane], Gonorrhée [Eulenburg, Lesser, 
Selenew] u. s. w.) infektids oder toxisch bedingt sind, steht dahin; das letztere 
ist fur die Neuralgien und Neuritiden der Schwangeren und Entbundenen wahr- 
Scheinlich. Sicher ist das wohl fiir die seltenen nach Typhusschutz- 
impiung beobachteten Falle anzunehmen (Hirsch, Knack, Jumenité). Der 
Entstehungsmechanismus der Neuralgien nach Erkaltung und psychi- 
scher Erregung ist noch strittig, vielleicht wirken hier vasomotorische 
Vorgange als AnstoB zum Aufflackern ,,ruhender“ Infektionsherde. 

Die krankmachende Wirkung von Kalteeinfliissen ist neuerdings wieder von 
Schade durch Massenexperimente im Felde sichergestellt worden. Der parallele Anstieg 
von Muskelrheumatismus, Erkaltungskatarrhen und Frostschaden im Januar und Februar 
sprechen unbedingt in diesem Sinne. Die Schadigung kann auf drei Wegen zu stande 
kommen: durch lokale ,,Gelose“ (Schaddigung der Kolloidalitat), durch reflektorische 
Fernwirkung auf die Bahnen des vegetativen Nervensystems und durch Herabminderung 
der Immunitét, hervorgerufen durch Lahmung der phagocytaren Tatigkeit der Leukocyten, 
Hemmung der Bildung bakterieller Schutzstoffe und Schadigung der GefaBwanddichte der 
Capillaren (Bickel). 

Roos hebt mit Recht hervor, daB besonders leichte, unmerkliche Abkiihlungen schadi- 
gend wirken, vermutlich durch Ausbleiben der Abwehrreaktion, die von einer starkeren 
Abkiihlung viel prompter ausgelést wird. 

Auch Stiefler halt ebenso wie Schneyer und Finkelnburg das Vorkommen 
echter refrigeratorischer Neuralgien und Neuritiden ohne jedes andere Atio- 
logische Moment fiir erwiesen. Doch sei an die heroischen Selbstversuche 
Chodounskys erinnert, dem es unter den extremsten Versuchsbedingungen nie 
gelang, durch Abkiithlung eine Neuralgie oder eine andere ,,Erkaltungskrank- 
heit“ zu erzeugen. DaB anderseits direkte Erfrierung die Nervenendi- 
gungen voriibergehend schadigen kann, zeigt die Verwendung des Athyl- 
chloridsprays als lokales Anastheticum, die Ausschaltung ganzer Nerven- 
stamme durch Erfrierung auf Monate zu therapeutischen Zwecken (Trendelen- 
burg, Perthes), sowie klinische Beobachtungen von Ulnarisparese durch 


* S. auch die betreffenden Abschnitte des Kapitels ,,Polyneuritis. 

** H. Schlesinger macht auf die Haufung neuralgischer Zustande zur Zeit der Hunger- 
osteomalacie in Wien aufmerksam. Der gute EinfluB der Therapie (Ernahrung, Phosphor- 
lebertran) beweise den genetischen Zusammenhang beider Krankheitsgruppen. Die 
Schadigung der Nerven durch Unterernahrung trete klinisch als Disposition zu Neuralgien 
in Erscheinung. 

*** Uber die Rolle der Gicht in der Atiologie der Neuralgie und Neuritis ist S. 573 
das Notige gesagt. (Vgl. auch W. Alexander, Med. KI. 1923.) 
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langere Einwirkung von Eiswasser zu Umschlagen, die mit dem Kleinfinger- 
ballen auf das entziindete Auge aufgedriickt wurden; ferner ahnliche Be- 
obachtungen bei Arbeitern in Eisfabriken (H.Curschmann). Wollmann und 
Lecrenier haben durch Abktthlung des in situ gelassenen Ischiadicus beim 
Hunde festgestellt, da8 die Leitfahigkeit bis 15° nur wenig vermindert ist, 
bei 10° etwa auf die Halfte sinkt, um bei 5—8° vollig zu erléschen. 

Eine allen Neuralgieformen gemeinsame Disposition gibt die 
Neuropathie ab, sei es, daB sie als Neurasthenie, als Hysterie oder 
Psychopathie in Erscheinung tritt. Sie schafft eine psychische Hyperasthesie, 
die unterschmerzliche Empfindungen schon als Schmerz empfinden 1aBt 
(Goldscheider).Eine direkte Erblichkeit, wie etwa bei der Migrane, 
mu ich mit Krause und Bernhardt gegeniiber Eichhorst, Erb und Bolten 
bestreiten; ich habe sie nicht ein einziges Mal gesehen. Auch ist daran zu 
erinnern, daB gerade bei Nervésen oft anderweitige, durch allgemeine Uber- 
empfindlichkeit bedingte Schmerzzustande fiir Neuralgien gehalten werden; ihre 
Trennung durch die Bezeichnung »Pseudoneuralgien (/endrassik, Serog, 
W. Alexander) ist durchaus gerechtfertigt und aus therapeutischen Griinden 
notwendig. Sie bilden den Ubergang zudenrein psychogen bedingten 
Schmerzen (Bunnemann), den hysterischen Schmerzen (Topalgien 
[Ziehen]), den ,,halluzinatorisch“ entstandenen Schmerzen (Hoche) und den 
Schmerzen bei Psychopathien (Maillard) und Geisteskrankheiten (s. a. S. 386). 
Endlich kénnen auch urspriinglich organisch beding te Schmerz- 
zustande nach Beseitigung des értlichen Reizzustandes durch abnorme Reiz- 
verarbeitung ,,fixiert“ werden (Mohr), wie wir das mit Oppenheim, Raether, 
Liebermeister u. a. bei den Kriegsneurotikern in so mannigfachen Formen 
beobachten konnten, ,,Erinnerungsschmerzen“ (Hoche). 

Alle die genannten atiologischen Momente kénnen aber bei starkerer 
oder langerer Einwirkung eine tiefergehende Schadigung des 
Nerven setzen; die Neuritis oder Degeneration. Sobald wir diese 
Zustande an ihren klinischen Symptomen (s. spater) zu erkennen in der Lage 
-sind, ist die Neuralgie eine symptomatische geworden, indem dann der 
Nervenschmerz nur eines von mehreren Zeichen der Nervenentziindung dar- 
stellt. In diesem Sinne besteht also in der Atiologie auch der idiopathischen 
Neuralgie und der Neuritis weitgehende Ubereinstimmung*. Dazu kommt aber 
fur die letztgenannte Affektion als Ursache alles in Betracht, was den Nerven 
an irgendeiner Stelle seines Verlaufes durch Druck, Zerrung oder 
fortgeleitete Entziindung beeintrachtigt. Der Entstehungsmecha- 
nismus an sich zeigt schon an, daB hier groborganische Veranderungen 
vorliegen miissen, fiir welche die Bezeichnung Neuralgie nicht umfassend 
genug ist. 


* Doch ist z. B. bei der Malaria, nach der oft Neuralgien auftreten, die Neuritis 
und Polyneuritis (s. S. 545) sehr selten (Wertheim-Salomonson). Ahnlich liegt es bei der 
Gicht (s. S. 573). 
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Beziiglich der Uberanstrengung als Atiologie der Neuritis oder 
Degeneration ist daran zu erinnern, daB Auerbach, Knapp und Thomas, 
- Oeconomakis, Monrad-Krokn bei Radrennfahrern und Distanzlaufern Ver- 
schwinden der Knie- und Achillesreflexe feststellen konnten. Da es sich hier 
um durchaus gesunde Menschen handelte, ist allein die Uberanstrengung zu 
beschuldigen, bei der nach Verworn zuviel Ernahrungsmaterial verbraucht 
wird, so da8 die Assimilation mit der Dissimilation nicht gleichen Schritt 
halten kann. Experimentell kamen Edinger und Helbing zu ahnlichen Resul- 
taten, indem sie bei an den Schwanzen aufgehangten Ratten, die heftig zap- 
pelten, Nervenfaserzerfall in den Hinterstrangen des Riickenmarks fanden. 
Demnach ist nicht daran zu zweifeln, daB Uberanstrengung allein degenerative 
Prozesse im Nerven anregen kann. Ist die Uberfunktion nur voriibergehend, 
so ist die Stérung des Stoffwechselgleichgewichtes wieder ausgleichbar; 
Oeconomakis beobachtete schnelle Wiederkehr der Reflexe. Da iibrigens nicht 
alle Laufer Reflexverlust aufwiesen, ist jedenfalls ein ,,individueller Unter- 
schied“ anzunehmen, wobei es gleichgiiltig ist, ob derselbe in einer vorher- 
gehenden Schwachung durch Anstrengung, sexuelle Exzesse, Alkohol oder 
Lues besteht. Auch ist fiir die klinische Betrachtung daran zu erinnern, daB 
es sich in den geschilderten Beobachtungen um extreme Bean- - 
spruchungen handelte, die sonst praktisch nicht in Betracht kommen. 
Ob sonst selbst bei neuropathischer Anlage die Uberanstrengung 
allein im Sinne EFdingers** im stande ist, degenerative Veranderungen 
am Nerven zu setzen, wie es Nonne, Mann, W. Alexander u. a. beschrieben 
haben, ist nach dem Gesagten wahrscheinlich, aber nicht sicher; jedenfalls 
ist eine gleichzeitig wirkende Infektion oder Intoxikation nie auszuschlieBen, 
so daB eine Summation schadigender Agentien einwirkt, die nach Oppenheim 
zur Erzeugung der Neuritis besonders geeignet ist. Auch bei der professio- 
nellen Parese (s. S. 163) sehen wir atiologisch die Kumulation von 
Druck und Uberanstrengung wirksam werden; die besondere Empifanglichkeit 
von Alkoholikern fiir Infektionen gehdrt auch in dies Kapitel. Ebenso wie fiir 
Neuralgien scheint auch eine ererbte Disposition zu peripheren 
Lahmungen sicher vorzukommen in dem Sinne, da8 auBere Schadlich- 
keiten von sonst nicht krankmachender Intensitat ausreichen, in gewissen 


** Wie wir bei den Beschadfitigungsneuritiden sehen, geniigt (oft neben leichten 
Traumen s. S. 163) schon die dauernde oder oft wiederholte Uberanstrengung eines Nerv- 
muskelgebietes zur Einleitung und Ausbildung degenerativer Vorgainge. Nach Edingers 
Ersatztheorie reicht die normale Ernahrung der Zelle fiir eine dauernde Uber- 
beanspruchung nicht aus; die Zufuhr von Nahrstoffen kann auf die Dauer mit den An- 
spriichen des Verbrauches durch erhéhte Funktion nicht gleichen Schritt halten. Dasselbe 
MiBverhaltnis mu8 bei einem infolge Infektion, Intoxikation oder angeborener Schwdche 
weniger widerstandsfahigen Nervensystem schon durch normale Beanspruchung ein- 
treten, da die schon geschddigte Zelle offenbar den Anforderungen der normalen 
Assimilation nicht mehr gewachsen ist. In beiden Fallen verfallt die Nerven- 
taser der Degeneration, deren Lokalisation eben dadurch be- 
stimmt wird, welcher Nerv gerade iiberangestrengt wird. 
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Familien Lahmungen peripherer Nerven zu verursachen. S. Auerbach, F.W. 
A. Weber und O. Simmonds beschrieben fiir den Facialis das Vorkommen von 
Lahmungen aus geringfiigigen Ursachen bei mehreren Familienmitgliedern, 
K. Mendel beobachtete dasselbe fiir den Nervus radialis und Levinstein fiir 
den Nervus olfactorius. 

Die Reflexneuralgien bilden noch ein dunkles Gebiet; ihr 
gelegentliches Vorkommen durch Affektionen ganz entfernter Organe, die 
selbst nicht einmal Schmerz zu verursachen brauchen (Nasenschleimhaut 
[Flie, Koblank], Unterleib [Lapinski]), wird auch von Erb und Goldscheider 
anerkannt; ebenso sicher ist aber, daB manche Autoren, durch suggestive 
Erfolge oder Autosuggestionen getauscht, hier entschieden zu weit gehen. 

Hartenberg versucht die Reflexneuralgie symptomatologisch abzugrenzen; 
doch sind die Kriterien noch recht unsicher und die Unterscheidung von 
hysterischen Pseudoneuralgien (s. S. 346 und 385) nicht immer durchfiihrbar. 


Allgemeine Symptomatologie. 


Die Neuralgie ist eine Krankheit des mittleren Lebensalters. Beim Kinde 
kommen Neuralgien kaum vor (Bruns, Zappert), eine Tatsache, die bei der 
Haufigkeit der Infektionskrankheiten im Kindesalter besonders auffallig ist, 
aber bisher nicht erklart werden kann. Gewisse Formen, z. B. die arterio- 
Sklerotischen Neuralgien, bevorzugen die héheren Dezennien; die auf Trauma 
und Erkaltung beruhenden befallen haufiger den Mann, wahrend sich bet 
der Frau mehr die hystero-neurasthenischen Formen der Neuralgie (Pseudo- 
neuralgie | /endrassik, Serog]) finden. Hier sind noch durch Schwangerschaft, 
Wochenbett und Klimakterium zeitlich disponierende Momente gegeben. 

Dem Ausbruch der Neuralgie gehen gewohnlich abnorme Sensationen 
in dem betreffenden Nervenbezirk voran, die als Spannung, Wehgefiihl oder 
Ameisenlaufen geschildert werden. Der eigentliche Schmerzanfal] tritt 
dann plétzlich auf, um mehr oder minder schnell zu voller Hohe anzu- 
schwellen. Der Schmerzanfall dauert Sekunden bis Minuten (besonders beim 
Trigeminus), kann sich aber auch iiber Stunden und Tage ausdehnen; er 
kann sich oft oder seltener wiederholen und entsteht ohne erkennbare Ver- 
anlassung, haufiger aber durch Bewegung, Erschiitterung, Erregung; 
Witterungswechsel ist von wunbestreitbarem EinfluB. Bisweilen tritt der 
Schmerz iiberwiegend oder auch allein zur Nachizeit auf (Oppenheim, 
Bregmann). 

Wir halten es nicht fiir berechtigt, von Neuralgie zu sprechen, wenn kein Schmerz 
besteht. Zdilzer diagnostiziert Intercostalneuralgie lediglich auf eine Hauthyperalgesie 
hin, ohne Schmerz; und Lapinski hat eine »latente Form der Neuralgie des Cruralis“ 
auigestellt, bei der sich nur Druckempfindlichkeit des Nervenstammes findet. Beide Zu- 
stande darf man meines Erachtens nur als »tHyperalgesie® bezeichnen. Eine solche 
kann fiir sich bestehen oder auch das Vor- oder Nachstadium einer Neuralgie sein ; 
auf keinem Fall ist sie identisch mit Neuralgie, was auch Goldscheider und Eulenburg 


betonen. Auch Wertheim-Salomonson geht unseres Erachtens zu weit, wenn er Brachialgien, 
bei denen lediglich Parasthesien bestehen, schon als Neuralgie bezeichnet. 
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Der Schmerz wird in leichteren Fallen als reifend, ziehend bezeichnet, 
kann aber in schwereren Fallen ungeheure Heftigkeit erlangen, so da 
Morphinismus, ja Selbstmord bei diesem Leiden nicht selten ist: AuBerhalb 
der Schmerzanfadlle kann jeder Schmerz und jedes 
andere Krankheitszeichen fehlen, bei manchen Neuralgien 
besteht aber ein gewisser Dauerschmerz, auf den dann die Schmerz- 
attacken aufgepfropft sind; das gilt fiir die meisten Falle von Ischias. Der 
Schmerz wird vom Kranken genau im Verbreitungsbezirk eines oder mehrerer 
benachbarter Nerven beschrieben, doch sind Ausstrahlungen in die weitere 
Umgebung in schweren Fallen wahrend des Anfalles durchaus gewohnlich. 
Andere Symptome kénnen véllig fehlen. Gelegentlich besteht eine ausge- 
sprochene Hauthyperalgesie (Goldscheider), nach Nothnagel besonders in 
frischen Fallen; sie erweist sich aber bei wiederholter Pritfung haufig als 
inkonstant (Erb’) und wohl zum Teil psychisch bedingt; eine nennenswerte 
Anasthesie gehért nicht mehr zum Bilde der Neuralgie. Der Nerven- 
Stamm kann,» wenn er der Palpation zugangig ist, eine Druck- 
empfindlichkeit zeigen, die wahrscheinlich auf einer Hyperalgesie 
der Nervi nervorum beruht. Man findet sie besonders an Stellen, an denen 
der Nerv aus dem Knochen austritt oder sich gegen eine feste Unterlage 
(Fascie od. dgl.) andriicken 1a8t. Gewisse, fiir jede Neuralgieform einiger- 
mafen typische Punkte sind als Valleixsche Druckpunkte bekannt und 
auch auBerhalb des Schmerzanfalles zu finden, sie kénnen aber auch in 
schweren Fallen ganzlich fehlen (Gowers, v.Ortner, Remak, Goldscheider, 
Bernhardt). thre diagnostische Bedeutung ist lange Zeit erheblich iiberschatzt 
worden (Romberg, F. Krause, Wertheim-Salomonson u. a.). Der Ansicht von 
W. Weber, daB ihr Fehlen Verdacht auf Simulation oder Ubertreibung erweckt, 
mu ich widersprechen, aber Bing darin beipflichten, da8 zum Aufsuchen 
von Druckpunkten Ubung und Erfahrung gehdrt. — Die von Trousseau 
als ,,Points apophysaires“ beschriebenen Druckpunkte neben den Dori- 
fortsatzen in der Austrittshdhe des Nerven sind selten, aber bisweilen 
deutlich nachweisbar. Zur Objektivierung von Schmerzen und Druck- 
punkten eignet sich das ,psychogalvanische Reflexphanomen* 
(Veraguth). 

Der Neuralgieanfall kann von lokalen vasomotorischen Sto- 
rungen (Hyperamie, SchweiB, Odem) begleitet sein. Von motorischen 
Reizerscheinungen sind reflektorische Muskelspannungen, die zu 
Haltungsanomalien fiihren, an Extremitéten und der Wirbelsaule hautig; 
klonische Zuckungen werden besonders bei der Trigeminusneuralgie beobachtet. 
In langwierigen Fallen treten gewéhnlich nervése Allgemeinerscheinungen auf 
(Schlaf- und Appetitstérungen, Depressionen [Serog]), selten ausgesprochene 
Psychosen. Die Pseudoneuralgien sind dadurch charakterisiert, daf 
die Beschwerden weitgehend durch psychische Einwirkungen zum Guten und 
zum Schlechten beeinfluBt werden; daB die Schmerzen nicht scharf lokalisiert 
sind und auf andere Gebiete umspringen,daB die Druckpunkte unbestandig sind 
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und spontan oder unter Suggestion ihren Ort 4ndern und daB man auch andere 
Zeichen der Neuropathie findet (s. auch Schema S. 385). 

Echte Lahmungen kommen bei Neuralgien nicht vor. 

Doch kénnen durch langere Schonung oder absichtliche Nichtbewegung (zwecks 
Schmerzverhiitung) lahmungsahnliche Bewegungsstérungen (,neuralgische In- 
suffizienz“ [Schidel], ,,Acinesia algera%“ [Mdbius], Gewohnungs- 
lahmung [Ehret]) auftreten, die teils durch psychische Fixierung der Haltungs- 
anomalie, teils durch Verlernung der betreffenden Bewegung (Acinesia amnestica) be- 
dingt, sogar mit leichter Inaktivititsatrophie einhergehen. Sie werden erkannt an dem 
charakteristischen Gegensatz: langdauernde Laihmung und unverdnderte 
elektrische Erregbarkeit. Naheres s. bei Lahmungen S. 111. 

Im Gegensatz zu der Symptomenarmut der idiopathischen Neuralgie 
treten bei der symptomatischen Neuralgie Erscheinungen auf, 
welche das klinische Korrelat der schwereren Nervenschadigung darstellen. 
Dabei hat sich die Bezeichnung der primar-degenerativen Formen der 
Nervenentartung als Neuritis und Polyneuritis so einge 
birgert, daB auch alle Falle so genannt werden, in denen: entziindliche Er- 
scheinungen fast vollkommen zuriicktreten. Allerdings ist auch histopathologisch 
die Grenze zwischen beiden Formen nicht scharf zu ziehen (Remak, Oppen- 
heim, Cassirer, Bing, Babinsky, Edinger, Eichhorst). Und klinisch ware ledig- 
lich ein Zuriicktreten von Reizerscheinungen und Fehlen von Verdickung des 
Nervenstammes fiir die degenerativen Formen bezeichnend, wenn auch beides 
bei sicher entziindlicher Genese vorkommt. 

Bei der akuten interstitiellen Neuritis ist der Schmerz gewohn- 
lich durch Fortfall der schmerzfreien Intervalle ein kontinuierlicher, 
doch kann er spontan oder durch Gelegenheitsursachen zum Paroxysmus an- 
schwellen. Anstatt der Valleixschen Druckpunkte findet sich oft eine Druck- 
emptindlichkeit des ganzen Nervenstammes und der zugehérigen Muskulatur 
(Remak), die im Anfang auch eine teigige Schwellung aufweisen kann 
(Wertheim-Salomonson) ; seltener fithlt man an oberflachlich gelegenen Nerven 
(Ulnaris, Peroneus) eine Verdickung des Stammes. Die Schadigung des 
Nervengewebes gibt sich zunachst in einer Erhoéhun g der Erregbar- 
keit zu erkennen, die sich klinisch in Parasthesie, Hyperalgesie und Schmerz, 
Steigerung der Reflexe und Erhéhung der mechanischen Muskelerregbarkeit, 
in elektrischer Ubererregbarkeit und in motorischen Reizerscheinungen zeigt. 
Die letzteren kénnen klonischen (fibrillare Zuckungen) oder tonischen (Hyper- 
tonie) Charakter haben. In Gegensatz zu Wertheim-Salomonson halte ich mit 
Cassirer fibrillare Zuckungen gerade bei der traumatischen Neuritis fiir haufig ; 
bei der Bleilahmung fehlen sie fast nie, ebenso bei der Hypoglossuslahmung 
(Wertheim-Salomonson). 

Im weiteren Verlauf kommt es zur Schwache der Muskulatur. Die 
Lahmung, welche am gemischten Nerven den Reizerscheinungen meist 
nach wenigen Tagen folgt, kann je nach der Ausdehnung der anatomischen 
Schadigung den Nerven in allen Fasern befallen oder Teile freilassen, so 
daB totale oder partielle Parese oder Paralyse besteht. 
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Auf die Ausbreitung der Lasion und auf die Lokalisation der Lahmung ist 
die betroffene Stelle im Nerven von groBem Einflu8: die proximal von dieser 
abgehenden Fasern bleiben intakt. Die Lahmun g ist stets eine schlatfe: 
der Muskel fiihlt sich weicher an und setzt seiner passiven Dehnung nicht den 
gewohnten Widerstand entgegen (Hy potonie), so da& die Gelenkexkur- 
sionen das normale MaB iiberschreiten koénnen. Die mechanische Erregbarkeit 
des Muskels ist erhoht: die durch Perkussionsschlag erzeugte Muskelwelle 
zeigt einen ausgesprochen tragen Ablauf. Bald ist die Muskelatro phie 
erkennbar: die Konturen des einzelnen Muskelbauches treten nicht so scharf 
hervor wie an der gesunden Seite, derselbe flacht sich ab und 148t sonst ver- 
deckte Knochenkanten deutlicher hervortreten (Tibia, Metakarpen etc.). Die 
degenerative Muskelatrophie ist stets von St6rungen der elektri- 
schen Erregbarkeit begleitet, die iiber die partielle und totale EaR. 
bis zum Erléschen derselben fiihren kénnen. Schon friihzeitig pflegen die 
Sehnenreflexe zu erléschen; die Areflexie kann sogar das einzige 
Symptom der Nervenschadigung bleiben (Bruns, Oppenheim, Cassirer, Nonne, 
Wertheim-Salomonson, W. Alexander). Der Untergang sensibler Nervenfasern 
zeigt sich in St6rungen der Gefitthlswahrnehmung: in leichten 
Fallen Hypasthesie und Hypalgesie, in schweren Andsthesie und Analgesie 
im Verbreitungsbezirk des erkrankten Nerven.~ Dissoziierte Empfindungs- 
lahmung ist verschiedentlich beobachtet worden (Lahr). Auch bei objektiv 
herabgesetztem oder aufgehobenem Schmerzgefiihl kénnen spontane Schmerzen 
weiterbestehen: Anasthesia dolorosa, die besonders bei der traumati- 
schen Neuritis hochgradig und dauernd vorhanden sein kann. Stérungen der 
Tiefensensibilitat (Lagegefiihl, Bewegungsgefiihl) fiihren zur 
Ataxie; nach Goldscheider beruht diese auf Schadigung der Gelenknerven. : 
DaB sie bei rein peripherer Neuritis ohne Beteiligung der Hinterstrange vor- 
kommen kann (Neurotabes peripherfca) ist sichergestellt (Déjérine, 
Wertheim-Salomonson). Einen besonders beweisenden Fall hat Goldscheider 
selbst beschrieben. Bei vollkommener Lahmung kann die Ataxie natiirlich nicht 
in Erscheinung treten. Bei Andsthesie der Haut in der reflexogenen Zone sind 
die Hautreflexe nicht auslésbar, doch kénnen sie auch bei erhaltener 
Sensibilitat fehlen. 

Von trophischen Stérungen sind an der Haut Glossy skin, 
Herpes, Pemphigus, Gangran, Mal perforant, Decubitus nicht selten; in 
schweren Fallen sind auch Haare und Nagel, ja Knochen und Gelenke an den 
trophischen Stérungen beteiligt. Aljo/di hat in 98°/, der Falle, besonders nach 
Nervenverletzungen, Verschwinden des Nagelsaumes, Zuspitzung und Form- 
veranderung des Nagelgliedes und schwere Nagelveranderungen gefunden 
und als ,,Nagelbettzeichen“ beschrieben. H. Hirschfeld beobachtete VergréBe- 
rung der Weichteile an Handen und FiiBen auf neuritischer Grundlage. Als 
vasomotorische Stérung zeigt sich oft im Gebiete des gelahmten 
Nerven eine starke Hyperhidrosis, ebenso eine helle Rotung, seltener Cyanose 
der Haut. Diese Erscheinungen beruhen ebenso wie die trophischen Storungen 
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teils auf Lahmung, teils auf Reizung der Vasomotoren und sind oft bei der 
traumatischen Neuritis (s. daselbst) besonders ausgepragt (Charcot, Oppen- 
heim, Foerster, Briining u. a.). — Gelegentlich wird bei Neuritis an den unteren 
Extremitaten auch Fehlen der FuBpulse beobachtet (H.Curschmann, Higier, 
Starker, Lapinsky, eigene Beobachtung); dieselben kénnen mit Ab- 
heilung der Nervenentziindung wieder fiihlbar werden. 

Bei schweren Lahmungen von langerer Dauer kénnen sich infolge des 
Uberwiegens des Antagonistentonus Contracturen entwickeln, die be- 
sonders an den unteren Extremitaten durch die Lagerung, die Eigenschwere 
des Gliedabschnittes, Druck der Bettdecke u. s. w. begiinstigt werden. 

Wahrend die soeben beschriebene akute Neuritis, weil oft infektidsen 
Ursprungs, mit Fie ber, selbst mit Schiittelfrost beginnen kann und als erstes 
Symptom der heftige Schmerz ziemlich plotzlich auftritt, fehlt bei der ch roni- 
schen Form der Neuritis das Fieber gewohnlich, die subjektiven 
und objektiven Stérungen entwickeln sich langsamer und nicht zur vollen Hohe 
der akuten Neuritis. 

Bei der degenerativen (parenchymatésen) Neuritis 
treten die Zeichen der Entziindung gegeniiber denjenigen der Leitungsunter- 
brechung von vornherein zuriick. Schmerzen und Druckempfindlichkeit des 
Nerven sind weniger ausgesprochen, der Nervenstrang ist nicht geschwollen, 
die Lahmung der Motilitat und Sensibilitat driickt dem Krankheitsbild von 
vornherein das Geprage auf. Beim gemischten Nerven zeigt sich haufig die 
Tatsache, daB die sensiblen Fasern leichter und intensiver geschadigt werden, 
sich aber anderseits auch leichter regenerieren als die motorischen (Eichhorst). 
Es gibt endlich Falle, in denen vom gemischten Nerven elektiv nur der 
sensible oder der motorische Anteil neuritisch erkrankt. 
Am rein sensiblen Nerven zeigt sich die Erkrankung lediglich in 
Parasthesien und Schmerzen,’ denen bald sensible Ausfallserscheinungen 
folgen. Jeder sensible Nerv kann gelegentlich befallen werden; die Neuritis 
des Nervus cut. femor. ext. wird besonders besprochen werden. Oppenheim, 
Cassirer sahen isolierte Neuritis des sensiblen Trigeminus. Ich beobachtete 
Ahnliches. H. Schlesinger beschrieb Falle, in denen eine groBe Anzahl von 
Hautnerven neuritisch erkrankte (Neuritis multi plex: cutanea), 

Die beschriebenen Formen stellen nur Grundtypen dar, die selten in reiner 
Gestalt vorkommen. So wie anatomisch interstitielle und parenchymatése Ver- 
anderungen nicht scharf voneinander zu trennen sind (Remak, Eichhorst, 
Oppenheim, Edinger, Bing), so findet sich in der Regel auch am Krankenbett 
ein Gemisch von Zeichen, die teils mehr chronisch-entziindlichen, teils mehr 
degenerativen Vorgangen entsprechen. Im allgemeinen uberwiegen klinisch 
die entziindlichen Erscheinungen beim Vorliegen einer infektidsen Atiologie, 
wahrend die Intoxikation mehr primar-degenerative Veranderungen zu setzen 
neigt. Bei traumatischer Atiologie vereinigen sich beide Formen. 

Eine besondere Stellung ist wohl der sog. Wurzelneuritis zu- 
zuerkennen. Symptomatologisch zeichnet sie sich dadurch aus, daB die 
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Schmerzen tberaus heftig sind und sich dem lancinierenden Charakter nahern, 
daB sie durch Anspannung der Bauchpresse (Husten, Niesen, Stuhlgang) ge- 
steigert werden (Déjérine, Erben) und daB® der Schmerz besonders durch 
Zerrung der Wurzel bei Anspannung des Nervenstammes ausgelést wird 
(Rasierstellung am Plexus cervicalis, Laséguesches Phanomen am Ischiadicus 
und das entsprechende Phanomen am Cruralis [Wassermann]). Entscheidend 
ist die radiculare Anordnung der motorischen und sen- 
siblen Ausfallserscheinungen. Atiologisch kommen vorwiegend 
syphilitisch-meningitische (Kahler, Buttersack) tuberkulés-meningitische 
(Schénborn) Prozesse, die auf die Wurzeln iibergehen, oder Erkrankungen 
der Wirbelgelenke in Betracht. Doch sah Cassirer im Anschlu8 an Fiinftage- 
fieber einen als Neuritis der Cauda equina gedeuteten Fall, ahnliches beob- 
achtete Kennedy. An Stelle der fast stets fehlenden Druckempfindlichkeit der 
Nervenstamme findet man gewohnlich Druckpunkte an den Dornfortsatzen in 
der Hohe der entsprechenden Wurzel. 

Auch der Plexus kann neuritisch erkranken. Plexusneuritiden wurden 
mehriach im Gebiet des Plexus brachialis und lumbosacralis beobachtet 
(Kemak, Oppenheim, Gowers, Joffroy, Wertheim-Salomonson, Secretan, 
K. Singer). Neben der tiberwiegenden traumatischen Atiologie kommen be- 
sonders Erkaltung, Infektion und fortgeleitete Entziindung in Betracht, auch 
lie sich bisweilen keinerlei Veranlassung auffinden. Ihre Symptomatologie 
geht aus den bei den Plexuslahmungen gemachten Angaben hervor. 

Remak hat noch eine besondere Form, bei der die Neuritis gleichzeitig 
oder kurz nacheinander in verschiedenen Nerven auftritt, als Mono- 
neuritis multiplex (disseminierte amyotrophische 
Polyneuritis) aufgestellt, die er von der generalisierten Polyneuritis 
getrennt wissen will. Sie unterscheidet sich von dieser dadurch, daB bei ihr 
die iibrigen Nervengebiete ganz normal bleiben und daB vorzugsweise 
proximal innervierte Nervengebiete erkranken. DaB die 
Affektion gelegentlich auch symmetrisch auftritt, spricht nicht gegen ihre 
Trennung von der Polyneuritis. Solche disseminierte Polyneuritiden kommen 
an den Extremitaten gelegentlich (asymmetrisch oder symmetrisch) im Plexus 
cervicalis vor, ohne daB die unteren Extremitaten und die Hirnnerven 
beteiligt sind (Biermann, Stiefler, I. Hoffmann, Donath, Stertz, Bickeles, 
Siebert) und ebenso an den unteren Extremitaten ohne Beteiligung der oberen. 
Diese multiplen Plexusneuritiden kénnen, besonders wenn sie symmetrisch 
aultreten, symptomatologisch der Polyneuritis nahetreten (s. dort). 

Doch ist das selten der Fall. Im Gegenteil verhalt sich die Mono- und Plexus- 
neuritis gegeniiber der Polyneuritis in manchen Punkten abweichend. Unter den Ursachen 
der Mono- und Plexusneuritis herrschen Trauma, Ortliche Uberanstrengung und Er- 
kaltung vor, Prodromalerscheinungen fehlen oder sind von untergeordneter Bedeutung, 
der Hohepunkt der Symptome in dem betreffenden Gebiet ist gewodhnlich schnell er- 
reicht. Bei der Polyneuritis iiberwiegt dtiologisch die Infektion und Intoxikation, Pro- 
dromalerscheinungen sind sehr gewéhnlich und kénnen sich iiber mehrere Tage hinziehen, 
die Entwicklung bis zum Héhepunkt erstreckt sich meist iiber langere Zeit. Die elektiven 
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Beziehungen bestimmter Ursachen zu bestimmten Nervengebieten sind bei der Mono- 
und Plexusneuritis ausgesprochener als bei der Polyneuritis. Eine sichere Scheidung der 
Plexusneuritis von der Wurzelneuritis ist nicht immer moglich. 


Die von Remak aufgestellte akute amyotrophische Plexusneuritis 
des Kindesalters ist noch umstrittenes Gebiet, insbesondere ist die Berechtigung 
ihrer Abtrennung von der Poliomyelitis acuta noch nicht bewiesen. 
Wickman glaubt, daB es sich wohl stets in diesen Fallen um Heine-Medinsche Krankheit 
handelt. Die Diagnose ist erst aus dem Verlauf zu stellen: bleibende Lahmung spricht 
fiir circumscripte Poliomyelitis. Bei gutartigem Verlauf kénnen beide Affektionen in 
Frage kommen. Da aber bei diesen Fallen naturgemaB Sektionen nicht vorliegen, ist der 
Beweis fiir das Vorkommen der akuten Plexusneuritis des Kindesalters nicht erbracht. 

Eine auf die Hirnnerven beschrankte Form der mul- 
tiplen Neuritis ist die von v. Frankl-Hochwart auigestellte ,,P oly- 
neuritis cerebralis menieriformis*%, bei der stets einseitig der 
Acusticus, Facialis und sensible Trigeminus auf toxisch-infektidser Grund- 
lage unter Fieber erkrankt und gewohnlich Heilung eintritt. Hammerschlag 
und Berger haben typische derartige Falle beschrieben und Marcus hat Ahn- 
liches nach Grippe beobachtet. Oppenheim will zwar ihr Vorkommen nicht 
bestreiten, mahnt aber zur Vorsicht bei der Diagnose gegeniiber dem basalen 
Tumor und der basalen Meningitis. 


Beztiglich der Atiologie ware dem bei Neuralgie Gesagten noch hinzu- 
zufigen, daB fiir die Neuritis ganz besonders das Trauma, die fortgeleitete 
Entztindung, die lokale Erkaltung und die értliche Uberanstrengung in Be- 
tracht kommen. 


Die traumatische Neuritis ist auf S. 156 abgehandelt worden. 
Es sei hier nur kurz darauf hingewiesen, daB besonders Bardenheuer dem 
Trauma jeder Art eine bedeutsame Rolle bei der Entstehung von Neuralgien 
zuweist, allerdings noch eine besondere Disposition durch lokale Blutiiber- 
fullung teils passiver, teils aktiver Natur heranzieht, die beim Verlauf des 
Nerven durch enge Knochenkanale noch durch Stauung gesteigert werde. 
Auch Quénu, Reinhardt u. a. machen wenigstens fiir die Ischias Venen- 
erweiterungen verantwortlich, die durch Druck oder auch durch Er- 
zeugung peri- und endoneuritischer Prozesse Neuralgie auslésen sollen 
(s. bei Ischias). — Als eine besondere Form der traumatischen Neuritis kann 
diejenige angesehen werden, die bisweilen nach Injektion von Medi- 
kamenten loco injectionis beobachtet wird. In Betracht kommen hier besonders 
Ather (Remak), Chloroform (Déjérine-Klumpke), Salvarsan an den Armen 
(Goldberg, Gassul), Hg-Praparate (Rindfleisch, Klamroth, W. Alexander) und 
Salvarsan am Ischiadicus (Kraus und Bonhoeffer), besonders wenn nicht an 
vorschriftsmaBiger Stelle injiziert wurde; Osmiumsaure und Alkohol (Schlosser 
u. a.) am Trigeminus zur therapeutisch beabsichtigten Degeneration seiner 
Fasern, wobei allerdings bei schlechter Technik gelegentlich der Facialis mit- 
geschadigt wurde. Oppenheim beobachtete Polyneuritis nach Lumbalandasthesie 


und halt auch die nach diesem Eingriff vorkommenden Abducenslahmungen fiir 
neuritisch bedingt. 
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Auch ohne Trauma kann ein EntzindungsprozeB, der sich in 
der Nachbarschaft eines Nerven abspielt, auf diesen ubergreifen (fort- 
_geleitete oder Kontiguitatsneuritis). Das bekannteste Beispiel 
hierfur ist die Facialislahmung bei Eiterungen des Mittelohrs und des Felsen- 
beins, bei der allerdings die Kompression im Canalis Fallopii als traumati- 
sches Moment hinzukommt. Aber auch wo das nicht der Fall ist, sind nicht 
Selten fortgeleitete Neuritiden zu beobachten: der Gehirnnerven bei entziind- 
lichen Vorgangen an der Sch adelbasis (Lues, Tuberkulose, Meningitis), 
der Intercostalnerven durch dieselben Prozesse an der Wirbelsaule, durch 
Rippencaries und Pleuritis; des Trigeminus bei Kieferhéhleneiterung, des 
Plexus brachialis bei tuberkulésen Spitzenaffektionen (Bandelier und Répke); 
des Recurrens bei Entziindungen am Perikard und Mediastinum; des Plexus 
Jumbo-sacralis bei Beckeneiterungen; des Nervus cruralis bei Bubonen u. s. w. 
Sehr viel seltener wurde ein solches Ubergreifen von entziindeten 
Gelenken auf vorbeiziehende Nerven festgestellt, so bei rheumatischer 
(Remak) und gonorrhoischer Arthritis, ganz vereinzelt auch bei Gicht (Wert- 
heim-Salomonson). Uber das sonstige Verhaltnis der Gicht zur Neuritis ist 
Seite 573 das Néotige gesagt. Remak weist darauf hin, daB Arthritis und 
Neuritis gleichwertige Symptome derselben Atiologie darstellen kénnen. Auch - 
ist zu beachten, daB zahlreiche der hierher gezahlten Falle, in denen nicht 
ausdriicklich circumscripte Stérungen der Sensibilitat und qualitative elektrische 
Veranderungen erwahnt werden, wahrscheinlich einfache Muskelatrophien 
waren, wie sie jeder akuten Arthritis sehr schnell zu folgen pflegen. Die Genese 
dieser arthrogenen Muskelatrophien, die wir am haufigsten am Quadriceps 
bei Kniegelenks- und am Deltoideus bei Schultergelenksentziindungen sehen, 
ist noch nicht geklart; mdgen sie myotisch, reflektorisch oder sonstwie bedingt 
sein: von der neuritischen sind sie jedenfalls auf Grund der genannten 
Kriterien zu trennen. 

DaB auch eine Entzindung, besonders die traumatische, im 
Nerven selbst proximalwarts weiterkriechen (Neuritis 
ascendens), sich bis zum Riickenmark (Raymond) und von hier aus sogar auf 
die andere Korperhalfte fortpflanzen kann (Bruns, Souques), ist vielfach be- 
hauptet (Remak, Krehl), aber ebenso oft geleugnet worden (Moebius, 
Fr. Schultze, Finkelnburg, Oppenheim). Wenn auch Homén, Kast u. a. experi- 
mentell durch Einbringen von Streptokokken in die Nervenscheide eine Ausbrei- 
tung langs des Nerven, zum Teil sogar bis ins Riickenmark feststellen konnten 
und auch einige wenige Beobachtungen diese Moglichkeit zu bestatigen 
scheinen (Marinesco), so stehen doch Oppenheim, Késter, Veraguth, Zalla u. a. 
einer derartigen Méglichkeit unter klinischen Bedingungen skeptisch gegen- 
uber. Selbst ein Aufsteigen der Entziindung nur langs des Nerven mu nach 
neueren Erfahrungen als auBerst selten bezeichnet werden (Cassirer, Zalla, 
Schléfmann). Sind doch derartige Beobachtungen ganz vereinzelt geblieben 
(Remak, Redlich, Botten, Késter, Heile und Hezel, Kausch, Meifner). Oppen- 
heim hat nur 2 oder 3 Falle gesehen, van Schelven hat unter mehreren tausend 
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NervenschuBverletzungen nur einen, Finkelnburg unter 1100 Fallen keinen 
einzigen Fall von Neuritis ascendens beobachtet und mikroskopisch festgestellt, 
daB die entziindlichen Veranderungen am Nerven stets ganz kurz oberhalb der 
Verletzungsstelle Halt machen. Auch ich habe trotz besonderer Beachtung 
dieses Punktes im Kriege keinen Fall gesehen, den man als Neuritis ascendens 
hatte deuten kénnen. Wertheim-Salomonson, Fr. Schultze und Bolten weisen 
mit Recht darauf hin, daB in den meisten bekanntgewordenen Fallen eine 
Phlegmone oder Lymphangitis ,,ascendierte‘ und den Nerv dann proximal- 
warts per contiguitatem infizierte. Selbst die Autoren, die eine ascendirende 
Neuritis. nach infizierten Wunden fir erwiesen ansehen, halten 
beim Fehleneiner 4uBeren Verletzung dieser Krankheitsform 
gegeniiber weitgehende Skepsis fiir angebracht (Veraguth, Finkelnburg, 
Schléfmann) und die wenigen so zu deutenden Falle von KreAl und Brod- 
mann tur ,,seltene Vorkommnisse von besonderer Eigenart“ (Schléfmann). — 
Auch Carcinome und Sarkome in der Nachbarschaft von Nerven- 
stammen kénnen diese durchwachsen und degenerative oder entziindliche 
Prozesse in ihnen anregen. Eichhorst sah bei Purpura auBer Blutungen im 
Nerven echte hamorrhagisch entziindliche Neuritis, die mit schwerer Neur- 
_ algie und sogar mit Herpes zoster einherging. Bei Leukamie kommen sehr 
selten Nervendegenerationen vor, die teils auf Druck vom Lymphomen, teils 
aut lymphoider Infiltration beruhen (May, W. Miiller, v. Domarus, Aoyagi, 
Desplats et Baillet) Akute und chronische Ischamie der 
Fxtremitaten durch Thrombose oder Embolie kann zu Neuritis fiihren 
(Lapinski, Duhot, Pierret et Verhaeghe); auch die Neuritis beim inter- 
mittierenden Hinken gehért hierher (Remak, Winkler, Starker, 
H. Curschmann, Lapinski, Kononowa). Uber die arteriosklerotische 
Newuritis s, S. 577; 

DaB die lokale Erkaltung wenigstens als auslésende oder 
disponierende Ursache fiir Neuritis anzusehen ist, kann wohl nicht be- 
zweitelt werden (Schade), wenn auch ihr Einflu8 vielfach iiberschatzt wird 
(Oppenheim). Doch konnte Stiefler typische Neuralgien und Neuritiden unter 
Ausschlu8 anderer atiologischer Momente allein aut Erf rierung zuriick- 
fuhren, ebenso H. Curschmann (s. auch S. 345). 

Ein wichtiger Faktor in der Atiologie der Neuritis ist die Wher- 
anstrengung. Ob dieselbe unter gewdhnlichen Bedingungen (s. S. 347) 
allein im stande ist, Neuritis zu erzeugen, ist zweifelhaft. Zweifellos aber 
ist, daB sie im Verein mit einem Trauma oder beim Vorliegen einer Intoxi- 
kation, Infektion, von Kachexie oder Dyskrasie den letzten Ansto8 zum Aus- 
bruch von Neuritis geben kann (toxiko-traumatische und toxiko- 
professionelle Neuritis [Oppenheim]). Zahlreich sind die Be- 
obachtungen, in denen bei so geschaffener allgemeiner Disposition allein 
das iiberanstrengte Nervengebiet neuritisch erkrankte, ein Vorgang, der 
am besten im Sinne der FEdingerschen Aufbrauchtheorie zu deuten ist und 
dieser eine starke Stiitze abgab (s. S. 544). 
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Diese Eigenschait der Uberanstrengung, lokalisatorisch bestimmend zu 
wirken, tritt besonders bei den Zustanden hervor, die als Arbeits paresen, 
protessionelle Paresen, Berufsneuritis.u. s. w. bekannt sind 
(Oppenheim, Remak, H. Vogt). (Siehe auch S. 163, T. 544.) Diese befallen meist 
einseitig Nervenumskelgebiete, die bei einférmiger Arbeit dauernd iiber- 
angestrengt werden, wobei meist gleichzeitig der Druck des Handwerkzeuges, das 
Festhalten zu bearbeitender Gegenstande, dauernde Zerrung, Druck, Erschiit- 
terung (Curschmann) od. dgl. als Trauma mitwirkt. NaturgemaB werden 
vorzugsweise die oberen Extremitaten ergriffen: so wird bei Stein- 
tragern (Rieder), Kohlentragern (Osann), Holztragern (Curschmann) u. s. w. 
der Plexus cervicalis ganz oder teilweise geschadigt; bei Glasblasern und 
-Schleifern (Teleki), Telephonisten (Hezel) u.s. w., die dauernd den Ellenbogen 
auistutzen, leidet besonders der Ulnaris; bei Kutschern (Raymond und Cour- 
tellemont), Lithographen (H. Vogt), Zigarrenwicklern (Coester), Brief- 
Sortierern (Remak, Steiner) und -stemplern (Cassirer), Melkern (Remak), 
Zuschneidern, Platterinnen, Feilenhauern, Schlossern, Tischlern u. s. w. die 
Handmuskeln. An den unteren Extremitaten, besonders im 
Peroneusgebiet (Schultz), aber auch im Tibialisgebiet (Curschmann) 
kommen Neuritiden vor bei Arbeitern, die in hockender Stellung lange 
ihren Peroneus quetschen, wie beim Riibenversetzen’ (I. Hoffmann), 
Kartoffelausmachen (Remak, Zenker) od. dgl. Auch infolge Tretens der 
Drehbank und der Nahmaschine (Charcot, Meige) und bei Radfahrern 
(Raymond und Courtellemont) wurden Neuritiden beobachtet. Cassirer sah 
Neuritis des Cruralis bei einem Schmied, vermutlich durch Zerrung des 
Nerven beim Hammerschwingen hervorgerufen. Besonders gefahrdet werden 
durch Uberanstrengung Nervenmuskelgebiete, die schon anderweitig leicht 
geschadigt sind, z. B. Armnerven bei bestehender Halsrippe* oder alter 
Ellenbogenfraktur (Wertheim-Salomonson), ferner Muskeln, die durch frithere 
Poliomyelitis beschadigt sind (Oppenheim). Auch ist zu beachten, daB die 
Beschaftigungsneuritis sich aus einer Beschaftigungsneurose heraus_ ent- 
wickeln oder mit ihr kombiniert sein kann. 

Hier besteht offenbar eine besondere erworbene Empfanglichkeit fiir Entziindungs- 
prozesse, die auch sonst in der Pathologie Analogien hat. Zum Beispiel werden bei 
Hemiplegischen infolge Embolie durch Endokarditis nach akutem Gelenkrheumatismus 
spater bei einem erneuten Rheumatismusanfall die Gelenke der gelahmten Extremitaten 
allein oder vorwiegend befallen (Pribram). 

Die Differentialdiagnose der Neuralgie und Neuritis findet 
bei den einzelnen Formen derselben eingehende Besprechung. Nur sei hier 
schon auf die groBe Bedeutung der Hysterie und Neurasthenie fir 
die Entstehung neuralgiedhnlicher Affektionen hingewiesen und die Wichtig- 
keit der Erkennung dieser Formen hervorgehoben. Oppenheim sagt mit Recht, 
da8 zwar auch bei der Hysterie einmal eine echte Neuralgie vorkommen kann, 


* E. Meyer beschrieb einen Fall, in dem eine Halsrippe im Rahmen einer sonst 
leichten Polyneuritis zu schweren Stérungen in dem betreffenden Arme gefiihrt hatte. 
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daB es sich aber meist um Pseudoneuralgien handelt, ,d.h. um 
Schmerzen, die entweder rein psychisch bedingt sind oder durch einen peri- 
pheren Reiz ausgelést werden, der so geringfiigig ist, daB nur die krankhait 
alterierte Psyche auf ihn mit neuralgischen Beschwerden reagiert“, Wie dieser 
Schmerz deutlich von krankhafter Selbstbeobachtung abhangt, durch lust. 
oder unlustbetonte Affekte in seiner Intensitat beeinfluBt wird, so unterscheidet 
er sich von der echten Neuralgie durch seine weitgehende BeeinfluBbarkeit 
durch Ablenkung der Aufmerksamkeit, durch Suggestivmittel jeder Art und 
durch spontane oder therapeutische Anderung der Affektlage. Er ist ferner 
daran zu erkennen, daB die Druckpunkte nicht an typischen Stellen liegen 
und ihren Ort wechseln, daB der Schmerz mehr einem Gliedabschnitt als einer 
Nervenbahn entspricht (,,Topalgie’ [Zieher]) und daB oft die Begleit- 
symptome (Rotung, Tranenflu8, Tic douloureux, Scoliosis ischiadica u. s. w.) 
fehlen, trotzdem angeblich der Schmerz unertraglich ist. Weitere Anhalts- 
punkte, besonders fiir die Erkennung der neurasthenischen Pseudo- 
neuralgien haben Jendrassik, Serog, W. Alexander u. a. gegeben; sie 
werden bei den betreffenden Neuralgien noch im einzelnen hervorgehoben 
werden. 
Pathologische Anatomie. 

Die anatomischen Veranderungen bei der Neuritis kénnen sich vorzugs- 
weise im Bindegewebe abspielen; wir sprechen dann von einer Perineuritis, 
wenn besonders das Perineurium, von interstitieller Neuritis, 
wenn besonders das interstitielle Gewebe die Zeichen der Entziindung darbietet. 
In akuten Fallen dieser Art zeigt sich das Perineurium gerétet und ge- 
schwollen; diesem Befunde entspricht eine Erweiterung, eventuell auch 
Schlangelung der BlutgefaBe, in weiteren Stadien serése Exsudation und 
Kernvermehrung, auch Hamorrhagien sind nicht selten. Dieselben Erschei- 
nungen, wenn auch in schwacherer Ausbildung, zeigt das Endoneurium. 
Nur in leichtesten und sich schnell zuriickbildenden Fallen bleibt die Nerven- 
faser von den Veranderungen ihrer Umgebung unberiihrt. Gewohnlich, und 
in schwereren Fallen stets, kommt es im Parenchym des Nerven zu degenera- 
tiven Veranderungen (Fig. 98) (Neuritis parenchymatosa), die 
wohl teils auf Ernahrungsstérungen infolge GefaBveranderungen (Fig. 99), 
teils auf Druck von seiten des entziindlichen Exsudates und der Blut- 
austritte zurickzufiihren sind. Mikroskopisch entsprechen die hier zu 
findenden Veranderungen vollkommen der sog. Wallerschen Degenera- 
tion, die bei den Verletzungen der Nerven genauer beschrieben ist (s. S. 166). 
Die echt entztndliche Neuritis ist am haufigsten durch infek- 
tidse Ursachen bedingt, wird aber auch bei chronisch einwir- 
kenden Traumen, bei mangelhafter Blutversorgung durch 
Arteriosklerose oder sonstige Ischamie, ja sogar bei der alkoholischen Neuritis 
beobachtet (Oppenheim und Siemerling, Eichhorst). 

Die parenchymatése Neuritis kann auch primar, d. h. als 
selbstandige Krankheit auftreten, z. B. als Folge von Abkihlung, Uber- 
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anstrengung, Intoxikation endogener oder exogener Art. Bei diesen Formen 
kénnen entztindliche Erscheinungen ganz zuriicktreten oder sogar vollig fehlen. 
Doch besteht kein durchgreifender Parallelismus zwischen Art der Atiologie 
und pathologischer Veranderung (Veraguth). 

Vielfach und mit Recht ist es beanstandet worden, auch derartige Formen 
der Nervendegeneration ebenso wie die nach Traumen ohne auBere Verletzung 
auitretenden als degenerative Neuritis zu bezeichnen (Bing, Cassirer, 
Veraguth). Dieser Gebrauch hat sich dadurch eingeburgert, daB eben auch 
anatomisch eine scharfe Differenzierung der einfachen Degeneration von der 


Fig. 98. 


Langsschnitt aus dem Nervus radialis bei Polyneuritis alcoholica. 
Markscheidenfarbung. Mikrophotogramm Leitz 4, Ocul. 3. (Starker 
Zerfall der langsgetroffenen Nervenfasern zu groben, z. T. perlschnur- 

artig aneinander gereihten Schollen). 
Nach einem Praparat von M. Bielschowsky. 


parenchymatésen Entziindung nicht durchfihrbar ist.* Ahnlich wie Babinsky 
sagt Wertheim-Salomonson zwar: ,,Pathologisch-anatomisch umfaBt der 
Begriff Neuritis alle krankhaften Veranderungen im Nerven“, fiigt aber hinzu, 
daB bei der parenchymatésen Neuritis, die vollig der Degeneration der Nerven- 
faser entspricht, von Entziindung im engeren Sinne nicht die Rede zu sein 
braucht. Thomas und Roux, Bing, Dirck u. a. weisen mit Nachdruck auf den 
wohl prinzipiellen Unterschied zwischen der Wallerschen Degeneration nach 
Durchtrennung des Nerven und der toxischen Degeneration hin, da die erstere 


* Veraguth weist iibrigens auf die von philologischer Seite festgestellte Tatsache 
hin, daB die Worte mit der Endigung ,,itis‘’ nicht Hauptworte, sondern Eigenschaftsworte 
seien, zu denen jedesmal voooc zu erganzen:sei. Neuritis heiBe also nicht Entziindung, 
sondern nur Krankheit des Nerven. 
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central beginnt und peripherwarts fortschreitet, die letztere in der Regel 
umgekehrt (s. spater). 

Gewohnlich zeigen sich die interstitiellen und parenchymatésen Ver- © 
anderungen in einem bestimmten Abschnitt des Nerven, von der Peripherie 
kontinuierlich proximalwarts an Intensitat abnehmend. Doch beschrieb Gom- 
bault als ,Névrite ségmentaire périaxiale“ eine Form der 
diskontinuierlichen Nervendegeneration, bei der die erkrankten 
Segmente einer Nervenfaser durch gesunde Abschnitte getrennt sind. An den 


Lymphocytére Wandinfiltration einer Arterie bei Polyneuritis alcoholica. 
ach einem Praparat von M. Bielschowsky. 


kranken Stellen zerfallt das Myelin und kann ganz verschwinden, wahrend ~ 
der intakte nackte Achsencylinder ubrigbleibt; schlieBlich kann auch dieser 
mitbeteiligt werden. Diese von Gombault zunachst bei bleivergifteten Meer- 
schweinchen gefundene Form der Neuritis wurde Spater auch bei der mensch- 
lichen Bleilahmung, der Alkoholneuritis, der puerperalen und postdiphtheri- 
Schen Neuritis gefunden. Von der echten Wallerschen Degeneration unter-- 
scheidet sie sich durch die Diskontinuitat des Prozesses, durch das spate 
Befallenwerden des Achsencylinders und besonders durch eine friihzeitige 
Wucherung der Zellen der Schwannschen Scheide. Spater hob Stransky 
hervor, daB hierdurch der entziindliche Charakter des Vorganges gegeniiber 
der einfachen Wallerschen Degeneration gekennzeichnet sei und daB es iiber- 
haupt fraglich sei, ob der Achsencylinder wirklich zu grunde geht. Jedenfalls 
finde man schon friihzeitig Zeichen der Regeneration, so daB es berechtigt 
erscheine, diese Form der Degeneration fiir leichtere bald ausheilende 
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Lahmungen zu supponieren. Auch Cassirer halt diese Ansicht fiir recht 
diskutabel. 

Wie die primare Entziindung des Peri- und Endoneuriums selten das 
Parenchym ganz intakt laBt, so geht auch die primare degenerative Neuritis 
meist mit Veranderungen im Bindegewebe des Nerven einher. In vielen Fallen 
laBt es sich nicht entscheiden, ob die Veranderung des Bindegewebes oder die 
des Parenchyms die primare war. Allgemein bekannt ist, daB zwischen der 
Stérung der Funktion und dem Umfang der anatomischen Veranderungen 


Fig. 100. 


Starke Degeneration einzelner Biindel des Nervus radialis bei Polyneu- 

ritis alcoholica. (Am starksten betroffen ist das obere und das links von 

der Mitte gelegene Biindel. Starke fibrése Verdichtung des Peri- 

neuriums.) Weigertsche Markscheidenfarbung. Mikrophotogramm 
Leitz 3. Nach einem Praparat von M. Bielschowsky. 


keine Parallele zu bestehen braucht, insbesondere kénnen ohne klinische Aus- 
fallserscheinungen schon recht erhebliche Degenerationen gefunden werden. 
Die Ausheilung der akuten interstitiellen Neuritis 
geht in der Weise vor sich, daB bei Fortfall der Noxe die Hyperamie des 
Nerven zuriickgeht, Exsudate und Extravasate werden resorbiert, so daB der 
Nerv auch auBerlich wieder normale Gestalt und Farbe annimmt. War auch 
das Parenchym nennenswert beteiligt, so bediirfen die Regenerationsvorgange 
hier natiirlich einer langeren Zeit, woriiber S. 168 das Nétige gesagt ist. 
Geht die akute interstitielle Neuritis in ein chroni- 
sches Stadium tber oder entwickelt sich eine chronische Neu- 
ritis von vornherein mehr als selbstandiges Leiden, 
so findet man den Nerven von harterer Konsistenz und graurot verfarbt. Die 
vermehrte Konsistenz beruht auf Wucherung des Peri- und Endo- 
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neuriums, das letztere zeigt sich auf dem Querschnitt ver- 
breitert, die Zeichnung im ganzen verwaschen, alter Blutfarbstoff von 
Extravasaten kann dem Ganzen ein schmutzig-schiefriges Aussehen geben. 
Bei starker Bindegewebsvermehrung werden die Nervenfasern durch die ver- 
breiterte Septa auseinandergedrangt und schlieBlich erdriickt, so daB zuletzt der 
ganze Nerv in einen bindegewebigen Strang umgewandelt sein kann, der nur 
noch vereinzelte myelinhaltige Fasern enthalt (Fig. 100). Dabei kann der Nerv 
durch umschriebene Wucherung des Bindegewebes stellenweise knoteniérmig 
aufgetrieben werden (Neuritis nodosa disseminata), wobei neurom- 
ahnliche Bilder entstehen kénnen. Starke Entziindung des Perineuriums, wie 
wir sie z. B. bei der SchuBneuritis so vielfach gesehen haben, kann schwere 
Verwachsungen mit der Umgebung (Perineuritis adhaesiva) mit 
ihren Folgezustanden herbeifiihren. 

Bei der parenchymatésen Neuritis kommt es auch regelmaBig zu Ver- 
anderungen in den Ganglienzellen der Vorderhérner in 
Gestalt von Quellung, Vakuolisierung und Tigrolyse, seltener findet sich 
Degeneration der vorderen W urzeln. Analoge Veranderungen zeigen 
diehinteren Wurzeln, die Spinalganglien und die Ganglien- 
zellen der HinterhéGrner. 

Die Muskulatur wird natiirlich von der Degeneration des Nerven 
je nach deren Intensitat beeinfluBt (S. 169). Bei der toxisch-infektidsen 
Neuritis kann sie aber auch zweifellos primar oder wenigstens gleichzeitig 
mit der distalen Nervenfaser erkranken. Es ergibt sich dann das Bild der 
Neuromyositis, wie es besonders der Alkohol (Siemerling), gelegent- 
lich wohl aber. auch jede andere der angefiihrten Noxen verursachen kann 
(s. bei Polyneuritis). 

Die durch Neuritis bedingten trophischen Stérungen der Haut und der 
Knochen sind im klinischen Teil beschrieben. Uber die Beziehungen der 
Neuritis zum Herpes zoster ist S. 418 nachzulesen. 


Behandlung der Neuralgie und Neuritis. 


Der groBe Wert, den wir bei den diagnostischen Eroérterungen auf die 
Atiologie der Neuralgie und Neuritis legten, ist begriindet durch die Tatsache, 
da8 vielleicht mehr als bei manchen anderen Krankheiten gerade hier wegen 
der Mannigfaltigkeit der Ursachen der therapeutische Erfolg wesentlich davon 
abhangt, daB es gelingt, eine kausale Therapie einzuleiten. Da den meisten 
Neuritiden, bevor ihre Erkennung méglich ist, ein neuralgisches Stadium 
vorausgeht (mit Ausnahme der traumatischen und mancher toxischen), so 
sind die Behandlungsprinzipien dieselben wie bei der Neuralgie. 

Bei den Fallen mit bekannter Ursache ist, wo mdglich, eine 
kausale Therapie einzuleiten. Hier stehen die traumatischen 
F alle obenan. Alles, was den Nerv durch Druck, Zerrung, fortgeleitete Ent- 
ziindung schadigt, ist auf chirurgischem Wege zu entfernen. Finzelheiten 
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dariiber finden sich auf S. 194. Greift eine Entziindung aus der Um- 
gebung auf den Nerven tber, so ist der primare Herd zu behandeln 
(Parametritis, Nebenhohlen etc.). Bei rheumatischer Atiologie ist 
die gleich zu besprechende Hitzbehandlung am Platze. Hier sei nur auf die 
Wichtigkeit einer abhartenden Nachbehandlung zur Verhiitung von Rezidiven 
hingewiesen. Bei den neurasthenisch-hysterischen Formen 
spielt neben roborierenden Verfahren bei Geschwachten und hydrotherapeuti- 
schen Prozeduren bei Robusteren die Psychotherapie die Hauptrolle. Sie kann, 
besonders in physikalische Methoden gekleidet, die ,,krankhafte Uber- 
emplindlichkeit“ (Goldscheider) bekampfen oder sich die Erziehung zur Ab- 
lenkung von der Beschaftigung mit der eigenen Person zum Ziele setzen. In 
schweren Fallen kommen Hypnose oder Persuasion (Dubois) zur Anwendung. 
Bei den sog. Reflexneuralgien (s. a. S. 348) kame die Behandlung 
der reflexogenen Zone (Nase [FlieS, Koblank], Unterleib [Lapinsky] u. s.'w.) 
in Betracht. 

Bei den toxisch bedingten Fallen sind die exogenen Gifte zu 
beseitigen und ihre Ausscheidung durch Abfithrmittel und Schwitzprozeduren 
zu beschleunigen. Sind toxinproduzierende Herde nachweisbar 
(Tonsillen, Caries, Nebenhéhleneiterungen, Empyem u. s. w.), so ist jedenfalls 
ihre Behandlung erforderlich, wenn auch meist ihr Zusammenhang mit der 
Neuralgie nicht einwandfrei nachweisbar ist. Die endogen-toxischen 
Falle, die vielfach mit den dyskrasischen zusammenfallen, verlangen 
eine Behandlung des Grundleidens nach den bei diesen bewahrten Prinzipien 
(Diabetes, Gicht, Anamie, Inanition u.s. w). Bei arteriosklerotischen Neuralgien 
ist ein Versuch mit dem GefaBpraparat Heilner, ,,Telatuten“, angezeigt. 

Die haufigste Form ist die postinfektiése. Die selten im Fruh., 
haufiger im Sekundarstadium der Sy philis, unter Umstanden auch als Herx- 
heimersche Reaktion oder Neurorezidiv auftretenden Neuralgien 
und Neuritiden werden energisch specifisch behandelt. Bei den wbrigen post- 
infektidsen Formen und solchen unbekannten Ursprungs bewahren sich 
besonders die physikalischen Heilmethoden. Gleichgiltig, 
welche Infektion vorgelegen hat, sollten in frischen Fallen besonders 
Schwitzprozeduren keinesfalls versaumt werden, wenn nicht eine 
Kontraindikation (Herz u. s. w.) vorliegt. Schwitzbader im Bett unter dem elek- 
trischen Lichtbiigel cder unter einem mit Spiritus oder Gas geheizten Bett- 
schwitzapparate werden bei kraftigen Individuen taglich, spater jeden zweiten 
Tag eine Stunde lang angewendet, wobei sich bei empfindlichen Kranken 
gleichzeitige Kopfkiihlung durch Kompressen empfiehlt. Vorher reichlich 
heiBes Getrank (kein Alkohol!), nachher Trockenreiben eventuell spiritudse 
Abwaschung. Bei nicht Bettlagerigen kommt das Kastengliihlichtganzbad 
oder das protrahierte Wannenbad in Frage. In den Zwischenzeiten ist auBerdem 
lokale Hitzeanwendung erforderlich, die durch Sandsacke, heife Kruken, 
Dampfkompressen, Thermophorkompressen, Moorpackung, elektrische Heiz- 
kissen, HeiBluftapparate (Féhn), HeiBluftkasten (Bier, Tallermann), Dampt- 
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strahl (Brieger), schottische Dusche oder Diathermie* (v. Berndt, Nagelschmidt, 
Tobias, Laqueur, Chlumsky, Schnee, Schwalbach und Bucky, Kowarschik) 
erzeugt wird; ob trockene oder feuchte Warme besser vertragen wird, ist in 
jedem Falle auszuprobieren. Bei Neurasthenie und Arteriosklerose beschranke 
man sich auf lokale Hitzanwendung. Diese mu8 allerdings mit Energie 
erfolgen: 3—4mal taglich 1 Stunde so heiB wie vertragen; jedenfalls muB die 
Haut nach einigen Sitzungen dauernd gerdtet bleiben. Lapinsky riihmt die 
gute Wirkung aller hyperamisierenden Prozeduren besonders 
auf die Folgeerscheinungen der Neuritis. 

Fur die Zeiten zwischen den einzelnen Hitzeapplikationen, besonders auch 
fiir die Nacht, empfehlen sich Priefnitzsche Packungen. Von weiteren hydro- 
therapeutischen MaBnahmen wird die ,,schottische Dusche“ von Wéinternitz 
und Buxbaum gerithmt. 

' Von manchen Kranken werden kalte Applikationen besser ver- 
tragen als warme. Nach meiner Erfahrung sind das nur zwei Klassen 
von Patienten: 1. die Neurastheniker, denen oft jede Hitzanwen- 
dung Unruhe und Angstgefiihle bringt; und 2. gewisse SchuB- 
neuralgien und -neuritiden, deren Hauptbeschwerde in einem un- 
ertraglichen Brennen im Gebiet des verletzten Nerven besteht und die meist 
schon instinktiv die Teile dauernd mit nassen Tiichern bedecken oder in kaltes 
Wasser eintauchen. 

Fur den Neurastheniker empfehlen sich (mit der ndotigen Vorsicht!) 
Luftbader, kiihle Packungen, kalte Abwaschungen, laue Halbbader mit Riicken- 
guB. Betreffs der zu wahlenden Kurorte s. S. 373. 

Gleichzeitig mit den hydro- und balneotherapeutischen Prozeduren kénnen 
hautreizende Mittel zur Einreibung benutzt werden: Jodtinktur- 
anstrich, Senfteig, Bensons Pflaster, Veratrinsalbe (0-5, 20-0); Mesothan- 
creme in Tuben, Rheumasan, Salit (mit Oleum olivarum aa), Spanische Fliegen 
u. s. w. Auch kann die Hautreizung mit der faradischen Biirste oder dem 
Franklinschen Funken erzeugt werden, aber nur, wenn keine Hyperasthesie der 
Haut besteht (Mann), Hierher gehért auch der Athylchloridspray, mit dem 
sich nach Edinger besonders bei oberflachlich liegenden Nerven iiberraschende 
Wirkungen erzielen lassen. Dauerschadigungen der Haut (besonders im 
Gesicht) durch zu haufiges Durchfrieren sind zu vermeiden. Der Pacquelin 
diirfte nur noch selten angewendet werden. 

Wer sich zur Regel macht, jede Neuralgiebehandlung mit einem kraftigen 
Abftihrmittel zu beginnen, wird auch noch in Aalteren Fallen gute Er- 
folge haben. Neben Ricinus und Rhabarber bevorzuge ich besonders die 
Salinischen Abfiihrmittel, die etwa vorhandene toxische Darmprodukte be- 
seitigen (Ebstein) und durch Wasserentziehung eine allgemeine Entlastung 


iY Laqueur und Kowarschik betonen, daB® die Diathermie bei frischen Neuralgien 
oft schmerzsteigernd wirkt; sie sei deshalb mehr fiir subakute und chronische Fille ge- 
eignet, 
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herbeifiihren. Eine halbe bis ganze Flasche Bitterwasser im Laufe eines Tages 
kann Wunder wirken (A. Fuchs, W. Alexander); zur dauernden Regelung 
des Stuhlganges behufs Verhiitung von Rezidiven sind Kuren in Kissingen, 
Marienbad u. s. w. geeignet. In demselben Sinne wirkt wohl hauptsachlich 
die immer wieder empfohlene vegetarische DiAat. 

Von den zahlreichen Medikamenten kénnen hier nur die bewdahrtesten 
angefiihrt werden. Das Chinin wird bei den auf Malaria beruhenden 
Neuralgien, die haufig zu einer bestimmten Tageszeit auftreten, etwa 6 Stunden 
vor dem zu erwartenden Anfall als Chininum hydrochlor., 1 g in Oblaten- 
kapseln, gegeben, nachdem man sich durch einige kleinere Dosen von der 
Vertraglichkeit iiberzeugt hat. Es bewahrt sich auch bei Neuralgien anderer 
Atiologien und wird hier in Dosen von 2—3mal taglich 0:3—0°5 ¢ verabfolgt. 
Vom Arsenik, dem von manchen eine fast specifische Wirkung auf Neur- 
algien zugeschrieben wird, habe ich eine solche nur bei Andmischen und 
Abgemagerten gesehen, nie bei den Neuralgien. robuster Menschen, so dab 
ich nur an eine Herabsetzung der Empfindlichkeit durch die allgemeine Auf- 
besserung glaube. Es ist bei derartigen Patienten jedenfalls zu versuchen. 


Rp. Sol. arsenical. Fowler. 30-0. 
DS. 3mal taglich 2 Tropfen, jeden 3. Tag um je 1 Tropfen 
steigend, nach 3 Wochen ebenso wieder fallend. 


Rp. Pil) fem arsenicoss fy im. Bs Des: . 1. 
DS. 3mal taglich 2 Pillen nach dem Essen. 


Rp. Nucleogen (nucleins. Eisen + Phosph. -+ Arsen). 
1 Originalpackung. 
DS. 3mal taglich 2 Tabletten. 


Rp. Sol. natr. arsenicos. bene neutralisat. 0-2 : 20-0. 
DS. Subcutan mit 2 Teilstrichen beginnend, jeden 2. Tag 
um 1 Strich steigend bis zu 1 cm’, dann ebenso zuriick. 


Rp. Solarson (schwach). 1 Originalschachtel (12 Ampullen). 
DS. Taglich 1 Ampulle subcutan (1 cm* = 0-003 As). 
Solarson (stark) enthalt die doppelte Dosis. 


Gut vertragen werden gewohnlich die arsenhaltigen Quellen von Levico, 
Roncegno, Diirkheimer Max-Quelle (3mal taglich 20 cm* nach dem Essen, 
steigend auf 3mal taglich 100 cm’). 

Fir die rheumatisch-infektiédsen Formen (aber auch fir 
andere) eignen sich sehr die Salicylpraparate: Natr. salicyl., Aspirin, 
Apyron (auch in Ampullen intramuskular [Fischer]), Melubrin 3—6 g, 
Salipyrin 2—3 g pro die, ebenso Diplosal. Wenn Salicyl per os nicht ver- 
tragen wird oder nicht wirkt, Attritin intravendés (F. Mendel, Herzfeld): 
taglich 1—2 Ampullen zu 4 cm* (0:7 Natr. salicyl.) bis zur Wirkung, bei 
chronischen Fallen intermittierend. Ferner Antipyrin, Lactophenin, Phenacetin 
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0-5—1:0¢ pro dosi, Pyramidon 0:-2—0.4g pro. dosi (2—3mal taglich), 
Trigemin 0-5 g 3mal taglich, Aconitin 0-0001 bis 0.0002 g 2—3mal taglich in 
Pillen oder alkoholischer Lésung, Atophan oder Novatophan 0°5—1-0g 
2—3mal taglich in viel Wasser (auch ohne Gicht bisweilen wirksam). Alle 
diese Mittel kénnen mit Schlafmitteln und Narcoticis gemischt (besonders 
abends) gereicht werden; auch potenziert sich ihre Wirkung durch Kombination 
mehrerer, z. B.: 
Rp. Natr. salicyl. 0°5 

Natr. bromat. 2:0 

Aconitin. 0-0001 

M. f. pulv. 

D. tal. Nr. XX. 

S. 2—3mal taglich */,—1 Pulver. 


Rp. Phenacetin. 0°25 
Veronal. 0°3 
Codein. phosphor. 0-025 
M. f. pulv. 
Dy tals, Nrosx. 
S. Abends 1 Pulver in heiBem Wasser. 


Rp. Phenacetin. 0°5 
Heroin. muriat. 0:1 
Veronal. 0°75 
Butyr. cacao 2-0 
M. f. supposit. 
D. tal. Nr. VI. 
S. Abends nach Darmspiilung 1 Zapfchen einzufiihren. 


Somnacetin (Veronalnatrium + Phenacetin + Codein) 1—2—3 Tabletten. 
Gelonida antineuralgica (Codein + Phenacetin + Acetylsalicyl) 3—6 Ta- 
bletien taglich; die Trewpelschen Tabletten von ahnlicher Zuammensetzung. 
Bei Magenbeschwerden empfiehlt sich die Darreichung in Geloduratkapseln, 
die sich erst im Diinndarm lésen. Bei postinfektidser Neuralgie und bei 
hysterischer Pseudoneuralgie kann versucht werden: 


Rp. Methylenblau med. Héchst 0-1 
Pulv. nuc. moschat. 0-18 
M. f. pulv. 
D. tal. Nr. XII ad caps. gelatin. 
S. 4—5 Kapseln taglich mit je 1 Stunde Abstand (suggestive Blaufarbung 
des Urins!) 


Neuerdings hat Déllken eine Mischung von Autolysaten des Bacillus 
prodigiosus und des Staphylococcus, das Vaccineurin“, gegen alle 
Neuralgien und Neuritiden, gleichviel welcher Atiologie, warm empfohlen. 
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Es wird in 3 Serien zu je 6 Ampullen intramuskular, unter Umstanden auch 
intravends (Vorsicht!) injiziert. Gebrauchsanweisung liegt dem Praparat bei. 
Da auch Oppenheim, Lowenstein, Wichura, Hélzl, Low, Frankl, Siebert, Léhr, 
Reim u. a. neben Versagern iiber vorwiegend giinstige Resultate berichten, 
verdient es, in jedem hartnackigen Falle versucht zu werden. Ich selbst hatte, 
ebenso wie A. Schmidt, bei allerdings ausgesucht schweren Fallen meist MiB- 
erfolge, Léhr bei 40°/,, Krebs und Weskott bei iiber 50°/, der Falle. Auch 
Lehmann und Schloefmann hatten ebenso wie Cassirer, bei traumatischen 
Neuritiden tberwiegend, Férster ausnahmslos, Versager. Auch die itbrigen 
Mittel der ,,Reiztherapie“ (Milch, Caseosan u. s. w.) zeigen bisher bei 
Neuralgien durchaus unsichere Erfolge, so daB keinesfalls zu ihren Gunsten auf 
die physikalischen Methoden verzichtet werden darf. Wber das Chlor ylen, 
welches auf den Trigeminus specifisch einwirkt, ist bei der Gesichtsneuralgie 
das Notige gesagt. 

In schweren Fallen sind Narkotica nicht zu umgehen. Einige dreiste 
Dosen beim Versagen der Antineuralgica kénnen im Anfang die Krankheit 
geradezu coupieren. Sobald das aber nicht gelingt und nicht mit schneller 
Besserung zu rechnen ist, ist groBte Vorsicht am Platze. Die subcutane Ein- 
verleibung ist sofort durch die rectale oder innerliche zu ersetzen, die Dosen, 
womodglich ohne Wissen des Kranken, herabzusetzen, das Praparat zu 
wechseln oder zum Teil durch leichtere Schlafmittel zu ersetzen. Als Ersatz 
fiir das Morphium (0:01—0-02 g pro dosi) kénnen dienen die O pium- 
Morphium-Derivate: Pantopon 0:01—0-03 g in Tabletten, 0:02 g in 
Ampullen; Laudanon und Holopon in derselben Dosis; Narcophin 0-015 bis 
0:03 g in Tabletten oder Ampullen; Morphosan 0:05—0:2 g in Pulvern; 
Dionin 0:02 in Pulvern; Trivalin (valeriansaures Morphin + Coffein + 
+ Cocain), fertige Lésung in Glaschen zu 10 und 20 cm’, soll kein Er- 
brechen machen, 1 cm* subcutan. Bei allen Praparaten kann Ge- 
wohnung eintreten. 

Ferner die Kodeinderivate: Codein. phosphor. 0:°02—0:03 ¢g in 
Pulvern oder Tabletten; Paracodin 0:01—0:03 g ebenso; Eucodin 0-05 g 
ebenso; Codeonal 0-17 g in Tabletten. Auch eine Kombination von Morphium 
mit Atropin (*/,—’/, mg pro dosi) wird empfohlen. Beim Versagen der ge- 
nannten Mittel kann Scopolamin erforderlich werden: 


Rp. Scopolamin. hydrobrom. 0-0025—0-004 (steigend) 
Dionin. 0:3 
Morph. muriat. 0-02 
Aq. dest. ad 10:0 
M. DS. 1—2 halbe Spritzen taglich, steigend bis 2 ganze 
Spritzen taglich. 


Als weitere Schlafimittel eignen sich zur Kombination mit einem 
Antineuralgicum oder Narkoticum: Dormiol 0-5—1:0g in Gelatinekapseln 
zu 0-5 g oder als Klysma (10-0 zu 150-0 g, davon 1 Efléffel in Wasser mit 
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Mucil. Gummi arab.); Amylenhydrat 2—3—4 g in Gelatinekapseln oder 
in Rotwein; Paraldehyd 3—4 g in Gelatinekapseln oder in Citronenwasser ; 
Sulfonal 1:0—1:5 g in heiBem Wasser; Trional 05—1-0—1‘5 g ebenso 
(leicht Angew6hnung); Veronal 0-3—0-5—0°75 g in viel heiBer Fltissigkeit; 
Medinal ebenso; Proponal 0-2—0-3—0-4 g und Luminal 0-2—0-4 g ebenso. 
Die letztgenannten Mittel konnen auch zweckmaBig schon am Nachmittag in 
refracta dosi (kalt!) gegeben werden, um den Schlaf vorzubereiten. Die letzte 
gréBere Dosis dann abends hei (zur schnelleren Resorption). 


Mechanotherapie. 

Da vermutlich bei allen Neuralgien und Neuritiden Stérungen der 
Circulation (vasomotorische Stérungen, entziindlich-venése Stase) eine Rolle 
spielen, ist die Mechanotherapie, der eine bedeutende Einwirkung auf 
die Blut- und Lymphbeforderung zukommt, von jeher zur Behandlung dieser 
Affektionen herangezogen worden. So sicher sie oft erheblichen Nutzen bringt, 
so sicher stiftet sie haufig Schaden durch Ubertreibung oder falsche Indi- 
kationsstellung. In frischen Fallen ist jede Mechanotherapie 
verboten. Wie fir jede frische Entziindung Ruhe unerlaBlich ist, so gehért 
jede Neuritis und, da man ja zunachst nicht weiB, ob die frische Neuralgie 
nicht auch schon eine Neuritis ist oder bald wird, auch jede frische Neuralgie 
ins Bett. Fiir die Ischias habe ich auf Grund einer reichen Erfahrung die 
Uberzeugung gewonnen, daB der gréBte Teil der chronischen Falle verhiitet 
werden kénnte durch rechtzeitige Bettbehandlung der akuten. Aus demselben 
Grunde ist jede Massage und Dehnung zu unterlassen (Schultze, Wertheim- 
Salomonson, Sommer, Fiirstenberg). Diese Methoden sind erst erlaubt und 
unter Umstanden empfehlenswert, wenn die akuten Erscheinungen abgeklungen 
sind (Lévy et Baudouin). Auch dann ist mit einer starkeren Massage des 
Nerven selbst gréBte Vorsicht angezeigt; dieselbe hat sich im wesentlichen 
auf die sekundar beteiligtee Muskulatur im Versorgungsgebiet oder in 
der Nachbarschait des erkrankten Nerven zu erstrecken und kann hier besonders 
in Form von Duschemassage (Strasser und Berliner) Vorziigliches 
leisten. Kouindjy betiirwortet die Anwendung der Massage auch schon fiir 
das Frihstadium, allerdings mit groBer Vorsicht und nur von arztlicher Hand. 
Ahnlich T. Cohn, Fiir die schwereren Falle echter Trigeminusneuralgie ist die 
Massage iiberhaupt ungeeignet (Bernhardt, Krause, Schultze, W. Alexander), 
weil sie einfach nicht ausgehalten wird. Auch die Nervendehnung 
(Schiifler) dari erst nach Ablauf der akuten Erscheinungen vorgenommen 
werden, sei es, daB sie, wie beim Ischiadicus, am Nervenstamm selbst einsetzt, 
Sei es, daB sie, wie bei der Intercostal- und Trigeminusneuralgie (Pazeller), 
im wesentlichen die peripheren Aste und die intracutanen Nervenendigungen 
angreift. Auch die Ndgelischen Handgritfe, die mehr durch Verbesserung der 
Circulation wirken sollen, und die neuerdings von Janowski fir Trigeminus- 
und Occipitalneuralgie empfohlene rhythmische Kompression eignen sich nicht 
fir frische Falle. Alle diese Eingriffe kénnen bei alteren, torpiden Fallen 
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eventuell in Verbindung mit hyperamisierenden Prozeduren (Lapinsky) Vor- 
zugliches leisten. Naheres wird bei den einzelnen Neuralgien besprochen 
werden. 

Die Corneliussche »Nervenpunktmassage, die besonders gegen Neuralgien 
empfohlen wird, beruht darauf, daB empfindliche Druckpunkte, die bei jedem nervésen 
Menschen bei starkem Druck im Gebiet der schmerzenden K6rpergegend und auch weit 
von dieser entfernt auffindbar sind, durch driickende Reibungen zunichst gereizt, dann 
beruhigt werden, so daf eine anfanglich durch den Druckschmerz reflektorisch erzeugte, 
dem Kranken unbewuBte, aber vom Masseur deutlich fiihlbare Muskelcontraction schlieB- 
lich ausbleibt. Solche ,,objektiv“ nachweisbaren ,,Nervenpunkte“, die oft zu Hunderten 
zu finden seien, miissen alle beruhigt werden, wozu unter Umstanden monatelange 
Kuren notwendig sind. Die Wirkungsweise der Methode ist nicht bekannt: da8 durch 
genau dosierte periphere Gegenreize die centrale Ubererregbarkeit allmihlich abklingt 
(Projanter), ist einleuchtend; daneben mégen suggestive Momente infolge der eindring- 
lichen Beschaftigung mit dem Kranken eine bedeutende Rolle spielen. Doch la48t sich die 
Wirkung der Methode gerade bei Neuralgien schwer beurteilen, da von ihren Anhangern 
nicht immer geniigender Wert auf eine exakte Diagnostik gelegt wird. 

Auch von dieser Form der Massage gilt das oben Gesagte: in frischen Fallen 
drohen teils schwere Miferfolge, teils wird die Massage einfach nicht ertragen. In 
dlteren Fallen werden zum Teil Erfolge erzielt, aber auch hier sah ich durch Uber- 
treibungen nicht selten Verschlimmerung in Heilung begriffener Falle. Auch ist die 
Behandlung wegen ihrer unter Umstdnden langen Dauer und entsprechenden Kost- 
spieligkeit nicht immer anwendbar und mindestens in dieser Beziehung anderen Methoden 
unterlegen. 

Die Elektrotherapie hat zwei Indikationen zu erfiillen: im neuralgischen 
Stadium Schmerzstillung, im Lahmungsstadium Bahnung der zentrifugalen 
Innervation und Verhiitung der Muskelatrophie bzw. Ubung der gelahmten 
Muskulatur. DaB sie beiden Indikationen zu geniigen vermag, darin stimmen 
gegentiber Lewandowskys Skepsis alle anderen Autoren nach Remaks Vorgang 
uberein. Die bewahrteste Methode der Neuralgiebehandlung ist die stabile 
oder labile Galvanisation. Wahrend man friher annahm, daB nach 
den Lehren der Physiologie der Anode eine besondere Fahigkeit zur Herab- 
setzung der Erregbarkeit zukomme (Anelektrotonus), hat die Praxis gezeigt, 
daB man mit beiden Polen annahernd die gleiche Wirkung erzielen kann 
(Edinger, Kowarschik u. a.), weshalb manche annehmen (Kahane), daB die 
Elektrotherapie bei Neuralgien iiberhaupt nur als Hautreiz, auf die Endapparate 
der Hautnerven wirke. Immerhin wird meist die Kathode als sog. indifferente 
Elektrode benutzt und mit der Anode behandelt, sei es, daB sie stabil auf die 
Druckpunkte oder die zugangigen Reizpunkte des erkrankten Nerven aufge- 
Ssetzt wird, sei es, daB sie zur labilen ,,absteigenden“ Galvanisation benutzt 
wird. Bei beiden Methoden wird der Strom erst nach Aufsetzen der Elektroden 
langsam eingeschaltet durch Ausschalten von Rheostatwiderstanden, indem 
am Galvanometer beobachtet wird, daB der Strom eine Intensitat von 2 bis 
5 Milliampere erreicht. Nach einer Einwirkung von einigen Minuten wird der 
Strom in derselben Weise ausgeschaltet (ausgeschlichen), wobei gréBere 
Stromschwankungen, besonders Unterbrechungen zu vermeiden sind. Ob die 
erheblich gréBeren Stromstarken (40—70 Milliampere), die besonders von 
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franzésischen Autoren empfohlen wurden, und die langeren Sitzungsdauern 
(*/—1 Stunde) erhebliche Vorteile bieten, dariiber sind die Erfahrungen noch 
nicht abgeschlossen (s. S. 389). 

Die Versuche, mittels des galvanischen Stromes schmerzstillende oder 
resorptionsbeférdernde Medikamente percutan in die Umgebung des Nerven 
einzuverleiben (Kataphorese, lIontophorese _ [Frankenhduser, 
Sommerville u. a.|), haben zwar mehrfach gtinstige Resultate ergeben, aber 
wegen ihrer Unsicherheit und der verhaltnismaBigen Umstandlichkeit keine 
gréBere Verbreitung in der Praxis gefunden. Lévy und Baudouin halten sie 
nicht fiir wirksamer als die einfache Galvanisation. 

Unbestritten ist die Wirksamkeit des galvanischen Stromes bei neu- 
ritischen Lahmungen und Muskelatrophien. Er findet An- 
wendung in allen Fallen, in denen das Nervmuskelgebiet nicht mehr auf den 


Fig. 101. 


Nach Kowarschik. 


faradischen Strom reagiert (EaR). Durch labiles Bestreichen mit dem wirk- 
sameren Pol (Ka oder An) oder noch besser mit der Unterbrecherelektrode 
an den Reizpunkten der Nerven und Muskeln werden Zuckungen ausgelést, 
dabei gleichzeitig mit dem Stromschlu8 auf Kommando der Willensimpuls in 
das erkrankte und das entsprechende gesundseitige Muskelgebiet geschickt 
(Bahnung). Kowarschik, Becker, Nagelschmidt und franzésische Autoren 
(Bergonié u. a.) haben die Elektrotherapie zweckmaBig mit einfacher und 
Widerstandsgymnastik kombiniert (Elektromechanotherapie) (Fig. 101). Eine 
gute Zusammenstellung dieser Methoden sowie aller anderen elektrischen 
Prozeduren bei Lahmungen und Muskelatrophien gibt Mann. W. Alexander 
hebt den Wert geeigneter Lagerung der Extremitaten bei diesen Ubungen 
hervor, um ihr Eigengewicht auszuschalten. Naheres dariiber s. S. 589 ff. 

Der faradische Strom wird zur Schmerzbehandlung in Form des 
faradischen Pinsels an den Druckpunkten verwendet, Er wird von empfind- 
lichen Menschen vielfach nicht vertragen (Lévy et Baudouin) und ist bei 
Hauthyperalgesie (nach Mann) kontraindiziert, da er diese bei wiederholter 
Anwendung noch steigert. Wesentlich milder wirkt die sog. faradische Hand: 
der Arzt nimmt die eine Elektrode selbst in die linke Hand und fiihrt mit 
der befeuchteten rechten iiber die schmerzenden Teile des Kranken, der die 
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andere Elektrode halt, streichende Bewegungen aus. Die Franklinisation 
kann in Form des elektrischen Hauches, d. h. der vom positiven Pol aus- 
gehenden Spitzenausstrahlung, angewendet werden oder als iiberspringende 
Funken. Sie wirkt gelegentlich suggestiv bei Pseudoneuralgien, bei echten 
Neuralgien ist sie wirkungslos (Oppenheim, v. Frankl-Hochwart). Dasselbe 
gilt von den Hochfrequenzstrémen (Veraguth, A. und W. Laqueur, 
Lévy et Baudouin, A. Schnee), die in Form des Solenoids oder lokal angewendet 
werden. Kowarschik sah gelegentlich Erfolge, aber auch Verschlimmerungen. 
Den Bestrahlungen mit Blaulicht, mit der Quarzlam pe (Koslowski, 
Weil, Brustein), mit Radium (Falta und Freund, Falta und Hoéegler, 
v. Noorden, Buxbaum) und mit Réntgenstrahlen (Grumnach, Wetterer, 
H. E. Schmidt, Delherm und Py, Simonson), von denen besonders die letzteren 
in neuer Zeit gerithmt werden (Zimmern, Cottenot et Pariaux, Lenk*, Stepp 
und Wirth, Wilms, Klewitz, Falta und Hoégler, Payr, Charlier, Japiot, 
L. Freund, Fiirnohr), kommen keine Erfolge von einiger RegelmaBigkeit und 
Sicherheit zu (Schuster, W. Lehmann, eigene Beobachtun gen); "in 
den meisten Publikationen sind die einzelnen Falle nicht genau genug 
geschildert, um sich ein Bild von der tatsAchlichen Wirkung machen zu konnen ; 
auch erscheinen die Diagnosen nicht immer einwandfrei (z. B. bei Vater- 
nahm). Dietlen gibt auch zu, daB wir fiir eine direkt analgesierende Wirkung 
der Réntgenstrahlen noch keine biologische Erklarung haben; die Vielheit der 
diesbeziiglichen Theorien beweist meines Erachtens nur ihre Unzulanglichkeit. 
Es ist tibrigens interessant, daB die Mitteilungen vorwiegend von réntgeno- 
logischer Seite stammen. DaB Kliniker und Neurologen noch gar keine Er- 
fahrung tiber den Wert der Réntgentherapie bei Neuralgien besitzen (persén- 
liche Mitteilung von Goldscheider, Cassirer, Nonne, Forster u. a.), spricht nicht 
sehr zu gunsten dieser Methoden. Ich selbst kenne viele Falle, in denen sie ohne 
Eriolg versucht wurden. DaB gelegentlich Suggestiverfolge erzielt werden, 
leuchtet ein. Bei schweren echten Neuralgien soll man mit diesen Verfahren 
nicht zu viel Zeit verlieren, dazu sind sie zu unsicher und zu kostspielig. 


Injektionsbehandlung. 


Die Hartnackigkeit vieler Neuralgien und Neuritiden und die Unsicher- 
heit fast aller Behandlungsarten bei diesen Fallen lieBen nach Methoden 
suchen, die direkt auf den Nerven einwirken sollten. Als solche hat sich die 
Injektionstherapie einen bedeutsamen Platz gesichert. Nachdem schon 
Schleich Neuralgien mit Einspritzung diinner Cocainlésungen be- 
handelt hatte, haben W. Alexander, Peritz, Umber u. a. zur Verbreitung der 
Methode beigetragen. Eine weitere Verbesserung stellt die Langesche Injektion 


* Nach Lenk (Holzknechts Abteilung) sollen vorhergegangene chirurgische Ein- 
griffe oder Alkoholisierung den Erfolg spaterer Rontgenbestrahlung in Frage stellen, 
was von Payr bestatigt wird. Deshalb Versuch mit Réntgentherapie vor solchen Fin- 
griffen! 
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dar, bei der gréBere Mengen 1°/,,.iger Eucainlésung oder Kochsalz- 
16sung unter hohem Druck perineural injiziert werden. Diese Methode 
hat besonders fiir den Nervus ischiadicus mit Recht Verbreitung gefunden 
(s. daselbst). Da sie absolut ungefahrlich, technisch einfach und unter be- 
stimmten Indikationen erfolgversprechend ist, sollte sie in geeigneten Fallen 
stets versucht werden. Die besonders von auslandischen Autoren (Vigne, 
Mongour et Carles, Gubb, Massalongo und Danio) gerithmte Injektion 
von Luft oder anderen Gasen in die Umgebung des Nerven bietet nach 
W. Alexander gegeniiber der Einspritzung von Flissigkeiten keine Vorteile, 
wohl aber die Gefahr der Luftembolie. In Deutschland (Léwenthal) hat sie 
sich nicht eingebiirgert und auch im Ausland ist es wieder still geworden. 
Bei Erfolglosigkeit der perineuralen Injektion kann die epidurale 
(Cathelin) versucht werden. Sie wird bei Affektionen des Plexus lumbo- 
sacralis angewendet und soll durch direkte Umspiilung der hinteren Wurzeln 
zuweilen noch wirksam sein, wenn die Umspritzung des Nervenstammes nicht 
gewirkt hat (s. bei Ischias). 

Im Gegensatz zu den genannten Injektionsmethoden, die wegen ihrer 
Unschadlichkeit auch am motorischen Nerven angewendet werden kénnen, 
darf die Alkoholinjektion, die darauf ausgeht, die Nervensubstanz 
chemisch zu schadigen (s. unten) oder ganz zu zerstéren, nur an rein sensiblen 
Nerven oder solchen gemischten zur Anwendung gelangen, deren motorische 
Funktion von untergeordneter Bedeutung ist, z.B. Intercostales u.s.w. (Finkeln- 
burg, Fischler, W. Alexander), Wenn auch die motorischen Fasern gegen 
Alkohol etwas widerstandsfahiger zu sein scheinen (Gordon), so muB doch 
vor der Alkoholinjektion z. B. am Ischiadicus (Schlésser, Fischler, 
W. Alexander) dringend gewarnt werden. 

Die alte Methode der Einspritzung einiger Tropfen von UWber- 
osmiumsaure (Eulenburg u. a.), die besonders fiir den Trigeminus 
empfohlen wurde (Wright), kann als endgiiltig verdrangt angesehen werden 
durch die Schléssersche Alkoholinjektion. Diese ist fiir schwere, sonst nicht 
heilbare Falle von Trigeminusneuralgie die Methode der Wahl geworden 
(Schlosser, Ostwalt, W. Alexander, Oppenheim, Kiliani, Dollinger, Harris, 
Flesch, Offerhaus, Haertel, Pichler, Ranzi, Sanz u. a.). 

SchlieBlich sei noch die von Trendelenburg erdachte und experimentell 
erprobte, von Perthes und SchloeBmann bei SchuBneuritis mit Erfolg 
angewendete Methode der Vereisung des freigelegten Nerven erwahnt, 
welche den Nerven angeblich schonender als die Alkoholinjektion (keine 
Narbenbildung [Valentin]) zur Degeneration bringt, gleichfalls ohne seine 
Regenerationsfahigkeit dauernd auszuschalten (s. oben). Eigene Versuche, 
Neuralgien in Amputationsstiimpfen mit Alkohol 
injektionen dicht oberhalb der Schnittflache zu be 
handeln, wie es neuerdings auch Salomon empfiehlt, gelangen nicht in 
allen Fallen; durch Freilegung des Nervenendes wird sich der Erfolg wohl 
Sicherer gestalten lassen. 
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Beim Versagen jeder anderen Therapie ist gelegentlich die Durch- 
schneidung der entsprechenden hinteren Wurzeln (0. Foerster) 
ausgeftihrt worden. Diese Operation ist wegen ihrer Gefahrlichkeit und Un-— 
sicherheit in bezug auf den Erfolg nur in den verzweifeltsten Fallen erlaubt; 
ich selbst habe sie bisher nie nétig gehabt. 


Balneotherapie. 


Vor Verordnung jeder Badekur erinnere man sich daran, daB frische 
Falle nicht ins Bad, sondern ins Bett gehéren, und dab erst 
dann ein Badeort aufgesucht werden soll, wenn die unvermeidlichen Un- 
bequemlichkeiten der Reise etc. keine Verschlimmerung mehr befiirchten lassen. 

Badekuren sind bei subakuten Fallen zur Beseitigung der letzten 
Beschwerden oder bei chronischen, besonders hartnackigen Fallen anzuraten. 
Besonderen Ruf haben sich hier die indifferenten Thermen, wie 
Gastein, Wildbad, Ragaz, sowie die Kochsalzthermen von Wiesbaden, 
Baden-Baden u. a. erworben. Auch Schwefelbader, wie Aachen, Nenn- 
dorf, Teplitz, Pistyan, Aix les Bains kommen in Betracht, ebenso warme Sool- 
und Seebader, die letzteren an geeigneten windgeschiitzten Orten. In den 
MoorbAadern (Franzensbad, Marienbad, Cudowa, Elster, Kissingen, Polzin 
u. S. w.) werden bei rheumatischen, infektidsen und arthritischen Neuralgien 
zweilellos Erfolge erzielt. Doch sehe ich anderseits schwere Miferfolge 
dadurch, daB auch schwachliche, anamische und neurasthenische Individuen 
durch zu haufige und zu heiBe Moor- und Schlammbader geschadigt werden, 
fiir die lediglich lok ale Packungen angezeigt gewesen waren. Beziiglich der 
Auswahl eines Kurortes empfiehit Goldscheider fiir die leichteren Falle die 
Wild- und Soolbader, fiir schwerere die kohlensauren und fiir besonders hart- 
nackige die Moor- und Schlammbader. 

Fir die neurasthenischen Neuralgien ist von allen warmen 
Prozeduren abzuraten, die den ganzen Kérper betreffen, speziell von Voll- 
badern mit Moor oder Schlamm. Wo man nicht die Behandlung der 
Neurasthenie in einem Sanatorium vornehmen will, habe ich oft, wo ich 
meiner Diagnose ,,neurasthenische Pseudoneuralgie“ sicher zu sein glaubte, 
an der See und im Hochgebirge glanzende Erfolge erzielt. Fiir diese 
vielfach auf Uberreizung beruhenden Formen gentigt gewohnlich die physi- 
kalische Therapie im Wohnort nicht, weil die Entfernung von der Berufs- 
tatigkeit oder von aufregender Umgebung oft ebenso wichtig ist wie die eigent- 
liche Kur und diese erst voll wirksam werden laBt (Goldscheider). Auch eine 
geeignete Psychotherapie, welche fiir jede Neuralgiebehandlung niitz- 
lich, fiir die psychogenen und Pseud~--uralgien unentbehrlich ist (Gold- 
Scheider, Oppenheim, Mohr, Bunneman  Mailiard, Liebermeister), 1aBt sich 
bei schwereren Fallen nur durchfiihren wenn der Kranke aus der Familie 
entfernt wird. Insbesondere erwies sich mir die Psychotherapie als wirksam in 
einer ganz bestimmten, recht haufigen Situation: wenn bei hartnackiger 
Neuralgie ein Stillstand im Fortschreiten der Besserung eingetreten ist und 
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trotz Besserung objektiver Symptome (Laségue, Skoliose u. s. w.) noch tber 
unverminderte Beschwerden und Schlaflosigkeit geklagt oder (bei Ischias) un- 
vermindert stark gehinkt wird. Hier kann die Psychotherapie gegen die psychi- 
sche Fixierung der Schmerzen oder der Gangstérung systematisch (durch 
Erziehung) fortschreitende Besserung, unter Umstanden Heilung in einer 
Sitzung erzielen. Fir die Mehrzahl derartiger Falle bevorzuge ich die 
Persuasion (Dubois), seltener ist Hy pnose angezeigt. 

Fin chirurgisches Eingreifen gegen Neuralgien, fiir welches 
Thorburn neuerdings lebhaft eintritt, wird, mit Ausnahme der FAlle, in denen 
das Grundleiden ein solches erfordert (Riickenmarkstumor, SchuBneuritis 
u. S.w.), nur auBerst selten in Frage kommen. Fast stets wird die Neuralgie mit 
den bisher aufgezahlten Methoden zu heilen sein. Fir ganz verzweifelte 
Falle bleiben Resektionen an den Asten des Trigeminus (s. daselbst) oder des 
Ganglion Gasseri iibrig. Uber chirurgische Eingriffe bei Neuralgien des 
Stammes und der Extremitaten ist in den betreffenden Kapiteln 
nachzulesen; Frazier hat ihnen neuerdings eine eingehende Studie 
gewidmet. 

Soviel iiber die Behandlung der Neuralgie und des neuralgischen 
Stadiums der Neuritis. Die Therapie der Folgezustande der New 
ritis ist bei der Polyneuritis (S. 587) ausfithrlich dargestellt. 


Neuralgie und Neuritis des Trigeminus. 


Gerade bei der Trigeminusneuralgie ist die Unterscheidung der i dio- 
pathischen (konstitutionellen [Ewlenburg]) von der Symptomati- 
Schen (akzidentellen [Eulenburg]) Form von gréBter praktischer Bedeu- 
tung (Lapinsky), da die letztere bei Heilbarkeit der Grundkrankheit eine meist 
gute Prognose gibt, wahrend die idiopathische Trigeminusneuralgie zu den 
Schwerst beeinfluBbaren Krankheiten gehéren kann. 

Die idiopathische Trigeminusneuralgie, die wahrscheinlich eine 
ganglionare oder postganglionare Erkrankung ist (Kuhlenkampff), ist eine 
Krankheit des héheren Lebensalters, die vom 4. Dezennium ab in steigender 
Haufigkeit vorkommt. Vor dem 30. Lebensjahr sei man mit der Diagnose 
»idiopathische Trigeminusneuralgie“ AuBerst zuriickhaltend; doch habe ich 
2 Falle gesehen, die im 19. und 21. Lebensjahre begonnen hatten. Die 
Symptomatische Trigeminusneuralgie, in der Mehrzahl der Falle 
praganglionar lokalisiert, kann jedes Lebensalter befallen, da ihre Ursachen 
(s. spater) nicht an ein bestimmtes Alter gebunden sind. Die von Zappert als 
nicht selten bezeichneten Neuralgien im Trigeminusgebiet bei Kindern 
diirften, wenn sie nicht hysterischer Natur sind, wohl fast stets auf Schnupfen 
oder Grippe zuriickzufiihren sein. 

Atiologisch spielen lokale Ursachen eine wichtige Rolle: Er- 
krankungen der Zahne (Wallich, Shields, Preiswerk, Kron, Williger*, Norman 


“ Herrn Professor Williger verdanke ich die Films zu Tafel I. 
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and Johnston), der Kiefer (nach Extraktionen!) (Tafel I) und der Nebenhdéhlen 
(Fig. 102) (Onodi, Hoffmann, Hajek, Galluser), der Gesichts- und Schadel- 
knochen (Frakturen u.s.w.), der Hirnhaute (basale Lues!), Tumoren, Cysten, 
Aneurysmen des Grof- und Kleinhirns, Fremdkérper, Verletzungen. Von 
Allgemeinursachen kommen  besonders Infektionskrank- 
heiten (Grippe*, Herpes zoster, Malaria, Lues** [Nonne, Oppenheim], 
Tuberkulose [Vaissade] u. a.) in Betracht, wahrend Intoxikationen 
(Diabetes, Gicht, Alkohol, Nicotin***) seltener und nicht immer mit Sicherheit 
anzuschuldigen sind. Hartnackiger Obstipation scheint mitunter eine aus- 
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lisende Rolle zuzukommen (Ebstein); Juarros fand mehriach vermehrte Indo- 
xylurie infolge Leberinsuffizienz. H. Schlesinger sah bei der Hungerosteo- 
malacie infolge der Kriegsunterernahrung auBer anderen Neuralgien auch die 
des Trigeminus gehauft vorkommen und fiihrt diese Tatsache aut Nahrschaden 
im peripheren Nerven zuriick. In welchen Beziehungen die Arteriosklerose zur 
Trigeminusneuralgie steht, ist noch unklar. Wir wissen zwar aus der Klinik 
und Pathologie der arteriosklerotischen Neuritis und Poly- 
neuritis, daB Arteriosklerose den Nerv zur Degeneration bringen kann; 


* Nach Hajek und Gerber beruht fast jede Trigeminusneuralgie nach Grippe auf 
Nebenhohleneiterung! 
** Ich habe einen Fall von schwerer Supraorbitalneuralgie als Herxheimersche 
Reaktion nach einer Neosalvarsaninjektion gesehen. Sie heilte nach Hg in 36 Stunden. 
*** In einem Fall meiner Beobachtung, dessen Supraorbitalneuralgie sich mach 
Jahren als durch eine Exostose des Felsenbeines verursacht erwies, wurden Anfialle stets 
durch Nikotinabusus ausgelést. v. Frankl-Hochwart berichtet Ahnliches. 
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anderseits wird aber in sonst ausgesprochenen Fallen von Polyneuritis arterio- 
sclerotica gerade das Trigeminusgebiet nur selten mitbefallen (Oppenheim, 
Stein, Auerbach, O. Foerster). Bedenkt man ferner die relative Seltenheit 
schwerer Trigeminusneuralgien im Verhaltnis zu der groBen Verbreitung der 
Arteriosklerose, so wird man die arteriosklerotische GefaBveranderung (Dana, 
Putnam, Gordon, s. S. 578) gemeinhin nicht allein verantwortlich machen 
konnen. Minet und Legrand beobachteten mehrfach das Zusammentrefien von 
schwerer Gesichtsneuralgie mit Aortitis und betonen die oft luetische Atiologie 
dieses Syndroms. Da gerade in hdherem Alter (6. bis 8. Dezennium) die 
Schwersten Formen der Trigeminusneuralgie vorkommen, spielt vielleicht die 
Atrophie des zahnlosen Kiefers eine Rolle (Névralgie des édentés). DaB 
allgemeine oder lokale Abkiihlung Trigeminusneuralgie verursacht, 
wie es Eichhorst, Krause, Leube u. a. annehmen, habe ich nie gesehen; wire 
das der Fall, was auch Oppenheim als zweitfelhatt bezeichnet, so miiBte die 
‘lrigeminusneuralgie auch 6fter zusammen mit der rheumatischen Facialis- 
lahmung entstehen. Gegen diese Argumentation kénnen auch nicht die Befunde 
von Gowers, v. Frankl-Hochwart, Adler und besonders von Donath sprechen, 
die festgestellt haben, daB in einem nicht kleinen Prozentsatz bei der rheumati- 
schen Facialislahmung Schmerzen und sogar Sensibilitatsstérungen (Jalcowitz) 
bestehen, die auf Schadigung des Trigeminus durch Abkihlung zuriickgefiihrt 
werden, wahrend nach van Gehuchten, R. Hunt, Cushing, Clark und Taylor, 
Baudouin u. a. der Facialis selbst sensible Fasern fihrt und auch Cassirer 
Sensible Endigungen in der Nervenscheide des Facialis verantwortlich macht! 
(s. a. S. 126 u. 210). Ebenso ist fiir die Polyneuritis cerebralis 
menieriformis (y. Frankl-Hochwart), bei der neben anderen Hirnnerven 
auch der sensible Trigeminus neuritisch erkrankt (RK. Fischer), sicher neben einer 
etwaigen KAlteeinwirkung eine toxisch-infektidse Ursache anzunehmen. DaB bei 
bestehender Neuralgie durch lokale Kalte Anfalle ausgelést werden, ist sicher. 
Ubrigens findet man im der groBten Zahl (Wertheim-Salomonson schatzt sie 
auf 15°/,) gerade der schwersten Falle gar keine Atiologie, sie betrifft ganz 
gesunde (Trendelenburg), haufig geradezu robuste Menschen. Nervdés e 
Veranlagung ist gerade fiir die schweren, echten Falle nicht als Ursache 
von Bedeutung (Patrik) ; die entgegengesetzte Ansicht Oppenheims und Boltens 
tritft fiir mein Material nicht zu. 

Pseudoneuralgien (S. 346) beruhen haufig auf ererbter oder 
erworbener Neuropathie. Adler diirfte mit seiner Ansicht, daB die echte 
Trigeminusneuralgie fast ausnahmslos eine psychogene Erkrankung ist, allein 
dastehen. 

Uber die reflektorische Entstehung von Trigeminusneuralgien ist 
noch nichts Sicheres bekannt. Vielleicht gehort der interessante Fall Ricaldonis 
hierher, in dem beim jedesmaligen Nachfiillen eines kiinstlichen Pneumothorax 
nach 2—3 Stunden eine gleichseitige Gesichtsneuralgie auftrat, nach 8 bis 
9 Stunden verschwand und nach Aufgeben des Pneumothorax nie wieder- 
kehrte. Die Angabe Lapinskys, daB bestimmte hyperasthetische Zonen im 


Martel I. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band X, 1. 
Zu: Alexander, Neuralgie und Neuritis. 


Ein retinierter und resorbierter Caries an der Wurzel eines ge- 
linker oberer Eckzahn tauschte fiillten Pramolaren (>), nurdurch 
eine Neuralgie vor, welche nach Roéntgenbild nachweisbar. 
Entfernung des Zahnes ver- 

schwand. 


Versteckte tiefe Caries am zweiten unteren 2 x ox , 

linken Pramolaren (<) hat innen Pulpitis Er6éffnung des auBergewohnlich hoch ver- 

verursacht, welche Neuralgie vortauscht. laufenden Canalis mandibularis (><) durch 
Extraktion eines Weisheitszahnes: Trauma- 


tische Neuralgie des 3. Trigeminusastes. 
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Trigeminusgebiet auf Affektionen der Bauchorgane hinweisen, ist meines 
Wissens bisher nicht bestatigt worden. 


Symptomatologie. 

Die Trigeminusneuralgie ist diejenige Neuralgie, bei der das anfalls- 
weise Auftreten am typischsten ausgesprochen ist. Aus voller Gesund- 
heit, ohne erkennbare Ursache, tritt meist in einem Ast einer Seite ein inten- 
Siver Schmerz auf, der sich streng an das Versorgungsgebiet des Astes halt 
(s. Fig. 103 u. 104) und den Kranken sehr erschreckt. Nach wenigen Sekunden 
ist alles vorbei, bis der Anfall vielleicht nach Tagen oder Wochen wiederkommt, 
um allmahlich an Haufigkeit zuzunehmen. Das fiir die Malarianeuralgie bekannte 
Auftreten zu einer bestimmten Stunde und am bestimmten 
Tage kommt auch bei anderer Atiologie gelegentlich, bei Hysterie haufig vor. 
Fine echte Trigeminusneuralgie, die nur nachts auftritt, habe ich nie gesehen. 
Der Schmerz ist meist schon im Anfang von groBer Intensitat (wie ein Blitz- 
Strahl, ein Dolchstich) und steigert sich in spAteren Stadien oft zur Uner- 
traglichkeit. Nur kraftige Naturen ertragen ihn lautlos; die meisten stéhnen 
und wimmern, manche schreien laut. Er kann in das Gebiet des Nervus 
occipitalis und in den Schadel hinein (Tucker) ausstrahlen; Ausstrahlungen 
bis in die Schulter, den Riicken oder die Arme habe ich bei echter Trigeminus- 
neuralgie im Gegensatz zu Eulenburg u. a. nie gesehen. Der Anfall geht 
spater nicht selten auf einen anderen Ast derselben Seite, fast niemals aber auf 
die andere Seite iiber. Er entsteht oft spontan, haufiger aber durch Bewegungen 
oder Erschiitterungen, wie sie beim Sprechen, Essen, Waschen unvermeidlich 
sind. Ein kalter Luftzug, die Beriihrung eines Barthaares kann die schwersten 
Anfalle auslésen. Bisweilen treten besonders nachts starke Anfalle aut 
(Oppenheim, Bregman, eigene Beobachtung). So leidet allmahlich die Er- 
nahrung erheblich, die Kranken verschmutzen, weil Kammen, Waschen und 
Mundpflege unméglich sind, schwere psychische Depression kann sich ein- 
stellen (Prusik). Der Anfial1 selbst ist charakteristisch und unverkennbar: 
in leichteren Fallen hért der Kranke mitten im Sprechen oder Essen auf, bleibt 
unbeweglich, das Ende des Anfalles abwartend. Druck gegen die schmerzende 
Stelle, kauende und lutschende Bewegungen bringen manchen Erleichterung. 
Wahrend des Anfalles sind oft die regionaren Muskeln tonisch kontrahiert 
eder es stellen sich schwere klonische Zuckungen im ganzen Facialisgebiet der 
kranken Seite ein: Ticdouloureux (Fig. 105). Am Anfang und am Ende 
des Anfalles sieht man haufig fibrillare Zuckungen. Dabei rétet sich das 
Gesicht und die Schleimhaute lebhaft, die Venen schwellen an, die Speichel-, 
Nasen- und Tranensekretion ist verstarkt. Umschriebene Schwellungen der 
Gesichitshaut und Auflockerung der Bindehaut kommen vor (Chemosis 
conjunctivae). Alle diese vasomotorischen Erscheinungen 
schwinden mit dem Anfall, nur in chronischen Fallen kénnen trophische 
Stérungen, wie Abschilferung und Atrophie der Haut, WeiBwerden und Aus- 
fall der Haare, Ekzeme u. dgl., dauernd bestehen bleiben. Hier kann auch 
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eine gewisse Atrophie des Musculus masseter und temporalis durch Nicht- 
gebrauch (Kauen auf der gesunden Seite) bestehen, die aber nie EaR zeigt. 
Bisweilen sieht man in alten Fallen auch auBerhalb des Anfalles eine leichte 
Dauercontractur im Facialisgebiet, vermutlich ein Zeichen 
der Ubererregbarkeit im normalen Trigeminus-Facialis-Tonus (s. S. 223). In 
solchen Fallen besteht auch nicht selten ein dauerndes fibrillares Muskelwogen, 
besonders in der Lippen- und Augenlidmuskulatur. 


Fig. 103. 


7 Hautinnervation des Kopfes nach Hasse. 
Die Nummern bezeichnen das sensible Versorgungsgebiet 
der drei Trigeminusiste. 


Zwischen den Anfallen sind die Kranken ganz oder fast ganz schmerz- 
frei. Ein kontinuierlicher Schmerz soll nach Sicard, Robineau und 
Parat auf Beteiligung des Sympathicus hinweisen. Doch ist nicht daran zu 
zweifeln, daB er auch bei echter Trigeminusneuralgie vorkommt, wenn dieselbe 
auf Neuritis oder Druck eines Tumors od. dgl. beruht (s. a. S. 385). In ver- 
alteten Fallen kénnen sich die Anfalle so schnell folgen, daB dauernd 
Schmerzen bestehen, die sich periodisch Steigern. Erbrechen am Anfang oder 
Ende des Anfalles, wie es Gowers und Cornelius beschreiben, habe ich ebenso 
wie v. Ortner und E. Flatau nie gesehen. Um den Anfall nicht durch eine 
Bewegung des Gesichtes auszulésen, unterdriicken die Kranken 
zuerst willkiirlich, spater gewohnheitsmaBig jede Mimik auf der 
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kranken Seite (s. S. 350), wodurch eine Schwiche des betreffenden 
Facialis vorgetauscht werden kann. Die Fahigkeit, ihn auf Aufforderung zu 
innervieren, schafft sofort Klarheit. AuBerhalb des Anfalles finden sich in 
vielen Fallen die Austrittsstellen der 3 Aste aus dem Gesichtsschadel druck- 
empfindlich: Valleixschhe Druckpunkte. Die wichtigsten sind fiir den 
1. Ast am Foramen supraorbitale und neben der Nasenwurzel, fiir den 2. Ast 
am Foramen infraorbitale und auf dem Jochbeinkérper (Foramen zygomatico- 


Fig. 104. 


Nach Frohse. 
1 1 Trigeminusast; 2 Il Trigeminusast; 3 III Trigeminusast. 
Gebiet des 1. und 3. Trigeminusastes quergestrichelt, Gebiet 
des Ramus auricularis N.vagi in der Concha auris ganz schwarz. 
2a N. infraorb.; 26 N. zygomatico-fac.; 2c N. zygomatico- 
temp.; 3 N. auriculo-temporalis; 4 N. occip. magnus; 5N. 
occ. minor; 6 N. auricul. magnus; 7 N. cervical. post. (dor- 
salis); 8 N. cervic, lateral. (ventral.); 9. N. auricul. vagi. 


faciale), fiir den 3. Ast am Foramen mentale, vor dem Ohr und in der 
Schlafengegend (Nervus auriculo-temporalis). Bei Neuralgien des 2. und 
3. Astes findet man gelegentlich auch am Kiefer und harten Gaumen (Foramen 
palatin.) Druckpunkte. Auch in den schwersten Fallen kénnen 
Druckpunkte véllig fehlen (Krause, Goldscheider, Lewandowsky, 
Wertheim-Salomonson, Schuh, Patrick, W. Alexander, Bing, R. Schmidt). Nach 
Trendelenburg finden sie sich nur in der Halfte der Falle (s. S. 349). Lapinsky 
halt beim Fehlen von Valleixschen Druckpunkten mit Wahrscheinlichkeit eine 
symptomatische Neuralgie fiir vorliegend. Auch ist daran zu denken, daB bei 
Degeneranten ganz gewodhnlich eine diffuse Schmerzempfindlichkeit der 
Gesichtsknochen vorkommt (Schaikewicz). Die Haut pflegt im ganzen Ver- 
breitungsbezirk des erkrankten Astes im Anfall auBerordentlich hyperalgetisch 
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zu sein; auch in der anfallsfreien Zeit besteht manchmal eine gewisse Hyper- 


asthesie. 

Head hat hyperalgetische Zonen im Gesicht und am Hals gefunden, aus deren Lage 
Riickschliisse auf eine primare Erkrankung bestimmter Organe (Zahne, Nasenmuschel, 
Tonsillen, Auge, Ohr u.s.w.) erlaubt seien. Bei langerem Bestehen der Neuralgie kénne 
der reflektorische Schmerz in benachbarte oder auch weit abliegende Gebiete ausstrahlen 
(Generalisation). Kron bestatigt das Vorkommen solcher Zonen und fiihrt dies- 
beziigliche Beispiele aus der Literatur an. Neuerdings hat sich Lapinsky eingehend mit 
diesem Problem beschaftigt. Er kommt zu dem Resultat, daB ausgesprochene Hyper- 
algesien fiir symptomatische Neuralgie sprechen und bei primarer Erkrankung des 
Trigeminusstammes und seiner Zweige nicht vorkommen. Das primar erkrankte Organ 
k6nne iibrigens nicht nur innerhalb des Kopfes, sondern auch weit entfernt liegen (Oopho- 


Fig. 105. 


Tic douloureux. (Eigene Beobachtung.) 


ritis, Endometritis, MilzvergroBerung u.s. w.). Kron gibt mit Recht an, daB diese Zonen 
nicht vorhanden zu sein brauchen, erst einige Stunden nach Entstehen der Neuralgie auf- 
treten und gewohnlich 24 Stunden nach Entfernung des betreffenden Zahnes verschwunden 
sind, — Alles in allem wird man zu dem Urteil kommen, daB eine ausgesprochene 
Zone gelegentlich auf die richtige Fahrte fiihren kann; da& aber der Wert dieses Sym- 
ptomes schon wegen seiner reinen Subjektivitat ein begrenzter und im Rahmen einer sonst 
exakten Untersuchung nicht hoch einzuschitzen ist. 

In den akuten Fallen, wie sie besonders bei jungeren Leuten nach 
Infektionskrankheiten und Affektionen der Nebenhohlen aultreten, ist haufig 
der 1. Ast befallen (besonders nach Malaria, Grippe und im Frithstadium der 
Syphilis [Newmann]), wahrend bei chronischen Neural gien der 
2. und 3. Ast bevorzugt ist. Gelegentlich erkrankt auch nur ein Zweig, z. B. 
der Nervus buccinatorius, der Nervus palatinus (Lapinsky), der Nervus 
lingualis oder einzelne Rami dentales isoliert*. Fiir Ssyphilitische 
Atiologie sollen doppelseitige Affektionen und Sitz derselben im Nervus 


* Falle, wie sie in der Literatur als ,Ciliarneuralgie beschrieben werden, habe 


ich nie gesehen. Es diirfte sich hier wohl fast stets um or anische. Erkrank i - 
halb der Orbita handeln. 4 regen enc 
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auriculo-temporalis charakteristisch sein. Eine Erkrankung aller 3 Aste einer 
Seite ist selten (s. spater). Sie kann dadurch vorgetauscht werden, daB auf 
der Hohe des Anfalles der Schmerz von dem erkrankten Ast auf die librigen 
ausstrahlt, was besonders in alten Fallen vorkommt. Hier kann es schwer sein, 
den eigentlich erkrankten Ast herauszufinden, was zur Lokalbehandlung er- 
forderlich ist. Eine genaue Anamnese wird den Beginn der ersten Anfalle in 
dem gesuchten Ast feststellen. Eine Morphiuminjektion kann die Ausstrahlung 
beseitigen und so den Schmerzanfall auf den erkrankten Ast beschranken. 
Fine probatorische Novocaininjektion (1—2°/,) in den beargwéhnten Ast kann 
die Entscheidung treffen (Verger). 

Bei der seltenen Neuritis und der Degeneration des Trigeminus, 
des Ganglion Gasseri oder seiner Wurzel treten zu den genannten Symptomen 
die Zeichen der Leitungsunterbrechung hinzu: Hyp- bzw. 
Anasthesie, degenerative Lahmung mit Atrophie und EaR der versorgten 
Muskeln (Musculus temporalis, masseter, pterygoideus, mylohyoideus und 
digastricus), trophische, eventuell Geschmacksstérungen und Areflexie, Auer 
der schon bei der Neuralgie erwahnten Gewohnheitslahmung {allt bisweilen 
eine Schlaffiheit der Ruheinnervation im gleichseitigen 
Facialisgebiet auf, hervorgerufen durch Ausfall des Reflextonus, den 
normalerweise der intakte Trigeminus in der mimischen Muskulatur unter- 
halt, wie es die Durchschneidungsversuche Filehnes am_ intrakranialen 
Trigeminus des Kaninchens beweisen. 

Der Ausfall des Cornealreflexes (Oppenheim) ist ein Frithsymptom von 
besonderem diagnostischen Wert. Je weiter central der Erkrankungsherd 
sitzt, desto zahlreicher sind die Ausfallserscheinungen vertreten. Bei Erkran- 
kungen des Ganglion Gasseri sind gewoéhnlich alle 3 Aste beteiligt, , Syndrome 
gassérien“ (Lévy). Bei Affektionen der einzelnen Aste beschranken sich die 
Symptome auf diese. Motorische Ausfallserscheinungen be 
gleiten nur Erkrankungen des 3. Astes oder der motorischen Wurzel; Krabbe 
sah isolierte Neuritis des motorischen Trigeminus nach Grippe. Bei doppel- 
seitiger Kaumuskellahmung hangt der Unterkiefer herab (Fall /acobsohns von 
Krebsmetastasen in beiden Gasserschen Ganglien) und der sog. Masseterreflex 
fehlt. Bei einseitiger Lahmung weicht der Unterkiefer beim Offnen des Mundes 
nach der gelahmten Seite hin ab. (Naheres s. bei Trigeminuslahmung S. 204.) 

Bei der Degeneration des Trigeminus durch Druck eines Tumors, Callus 
u. Ss. w. kénnen sensible Reizerscheinungen vollkommen fehlen 
(Krause, eigene Beobachtung), es kommt direkt zur Leitungsunterbrechung. 
Sind aber Schmerzen vorhanden, so sind sie ebenso wie bei der Neuritis 
kontinuierlich; Anfalle fehlen oder pfropfen sich auf den Dauerschmerz auf. 
Uber die Beziehungen der Hemiatrophia facialis zum Trigeminus 
s. bei Gesichtsatrophie. 

Der anatomische Befund ist bei der symptomatischen Neuralgie 
dem Grundleiden entsprechend: neuritischer Natur bei fortgeleiteter Entziin- 
dung, degenerativer Natur bei auBerem Druck, Zerrung od. dgl. Bei der 
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idiopathischen Form fehlt meist jede Veranderung. Gelegentliche Befunde 
alterer Autoren (Dana, Putnam) und in neuerer Zeit (Gordon), die aus- 
gesprochene Endarteritis der die Nervenbiindel begleitenden Arterien fanden, 
stehen Krauses Untersuchungen gegeniiber, der die GefaBe nie verandert 
fand. Auch an den Nerven fand Krause nur hier und da eine Verdickung der 
Nervenscheide oder einige gequollene Markfasern, und auch Gordon sah in 
der Umgebung der veranderten BlutgefaBe nur geringe Nervendegenerationen. 
Die gréberen Veranderungen, die Horsley, Rose, Horand u. a. gelegentlich 
in Gestalt geschwollener und geschrumpfter Achsencylinder, gequollener 
Marksubstanz, vermehrten Bindegewebes fanden, stehen der chronischen Neu- 
ritis schon so nahe, daB sie fiir die Betrachtung der idiopathischen Neuralgie 
nicht heranzuziehen sind. . 

Die schwereren Strukturveranderungen, die Krause am _ exstirpierten 
Ganglion Gasseri in 8 Fallen fand, betrafen stets Patienten, denen vorher 
Resektionen an Trigeminusasten gemacht waren, bei denen also mindestens 
eine groBe Quote der vorgefundenen Degenerationen an Ganglienzellen auf 
sekundare Degeneration bezogen werden muB. Dasselbe gilt fiir die von Keen, 
Spiller, Pussep, Coelho, Horand u. s. w. untersuchten Falle. Scalone und 
Scuderi konnten sogar im Experiment nach Injektion oder Dehnung peripherer 
Trigeminusaste Veranderungen im Ganglion nachweisen. Anderseits fand 
Coenen zweimal die Ganglien ganz unverandert, die ohne vorhergegangene 
periphere Operationen exstirpiert waren, ebenso Bolten. Wenn auch diese 
Befunde schwerer wiegen als die positiven Befunde nach vorhergegangenen 
Eingriffen an der Peripherie, so ist doch immerhin zu beachten, daB ein Kenner 
der Trigeminusneuralgie wie Krause geneigt ist, einen Teil der Degenerationen 
fur primar, also eventuell atiologisch bedeutungsvoll anzusehen. Fiir diese 
Faile, die ja gerade klinisch die echte Neuralgie in ihrer reinsten Gestalt ver- 
kérpern, muB von weiteren Untersuchungen (s. Anmerkung S. 342) Autklarung 
erwartet werden: hier f£Al1t die Entscheidung, ob es eine 
idiopathische Neuralgie gibt oder nicht. 

Bei der symptomatischen Neuralgie findet man die durch 
das Grundleiden gegebenen Veranderungen: Meningitis, Tumor, Aneurysma 
u. s. w. Am Ganglion Gasseri oder den Asten selbst finden sich Veranderungen, 
die seltener der eigentlichen Neuritis, weit haufiger der degenerativen Atrophie 
zugehoren. 

Die Differentialdiagnose hat zunachst zu entscheiden, ob tberhaupt 
Neuralgie vorliegt. Anderweitige Schmerzen im Gebiet des 1. Astes kénnen 
bedingt sein durch Glaukom, Iritigs oder Hornhauterkran- 
kungen; Schmerzen, die auf Refraktionsanomalien und auf 
abnormer Beanspruchung  bestimmter Augenmuskeln beruhen (L6hlein), 
pflegen nur bei Anstrengung der Augen aufzutreten. Gegeniiber den ver- 
Schiedenen Formen des Kopfschmerzes, dessen Differentialdiagnostik Auer- 
bach, Lobedank, Riedel und Windscheid anschaulich erdrtern, ist die 
Trigeminusneuralgie schon anamnestisch meist dadurch abgrenzbar, 
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daB bei ihr der Schmerz im Gesicht sitzt, wobei etwaige Ausstrahlungen, 
z. B. in der Schlafengegend bei Neuralgien des 3. Astes, gegeniiber dem 
Kieferschmerz als durchaus sekundar imponieren, Die M i grane* ist hautfig 
ererbt, besteht meist von Jugend auf, kann mit Ubelkeit oder Erbrechen und 
mit Flimmerskotom einhergehen und tritt nicht selten doppelseitig oder wechsel- 
seitig auf. Dem eigentlichen Schmerz geht haufig eine langere Aura voran, 
die beim Trigeminusanfall, wenn iiberhaupt vorhanden, nur Sekunden dauert. 
Der Schmerz bei Migrane ist unabhangig von Bewegungen, besteht stunden- 
lang in gleicher Starke und 1aBt sich meist durch Medikamente (Coffein) in 
Schranken halten. Ein gelegentlich, besonders im Anfall (Auerbach) feststell- 
barer Supraorbitalpunkt, den auch Janowsky bei dieser Krankheit beschreibt, 
Spricht nicht gegen Migrane, wenn auch hier eine etwaige Druckempfindlich- 
keit gewohnlich mehr in den Muskeln (Musculus temporalis, frontalis) fest- 
zustellen ist. Die fiir den Migraneanfall so typische psychische Prostration 
(E. Flatau) fehlt bei der Gesichtsneuralgie. Beim Em pyem der Stirn- 
hohe ist die Druck- oder besser Klopfempfindlichkeit nicht auf den Nervus 
Supraorbitalis beschrankt, ‘sondern entspricht dem Umfang der Hohle; 
besonders charakteristisch ist sie bei Druck auf den Stirnhohlenboden vom 
inneren Augenwinkel aus. Die Schmerzanfalle treten nur vormittags auf 
(Seeligmiiller, Gerber, Hajek), oder der Schmerz ist mehr kontinuierlich, !aBt 
nach Eiterentleerung durch die Nase erheblich nach. Durchleuchtung und die 
Cocainprobe sichern die Diagnose. Allerdings kann das Empyem der Stirn- 
oder der Highmorshéhle durch fortgeleitete Entziindung auch Neuritis des 
Nervus supra- bzw. infraorbitalis machen. 

Gleichfalls durch die Cocainprobe bei negativem Nasenbefund ist der Ethmoidal- 
kopischmerz zu erkennen, der, ahnlich wie die Supraorbitalneuralgie lokalisiert, 
aber nicht von neuralgieformen Charakter ist und durch Antineuralgica fast gar nicht 
beeinfluBt wird (G. Ritter). 

Ob die von Sluder aufgestellte, von Cushing und Frazier bestatigte ,,Neuralgie des 
Ganglion sphenopalatinum“ als besondere Form der Trigeminusneuralgie gelten darf oder 
ganz von ihr zu trennen ist, bleibt abzuwarten. Das diagnostisch Wichtige an den so 
lokalisierten Fallen ist die Erkennung ihres Zusammenhanges mit entziindlichen Affektionen 
der Nase und der Hohlen, Goldschmidt-Osmund beschreibt ,,migranoide“ Zustinde, die 
auf (oft luetisch bedingte) Keilbeinerkrankungen mit Reizung des benachbarten Ganglion 
sphenopalatinum zuriickzufiihren seien. 

AuBerdem soll es nasale Reflexneurosen geben, deren Abgrenzung gegen 
die erwahnten Lokalaffektionen wie auch gegen die Trigeminusneuralgie groBe Schwierig- 
keiten machen kann (Amersbach). 

Im Gebiet des 2. und 3. Astes spielen Zahnerkrankungen eine 
groBe Rolle. Der Charakter des Schmerzes kann besonders bei Pulpaerkran- 
kungen (Kron) oft der Neuralgie tauschend ahnlich sein, alle Unterscheidungs- 


* Nach Soula, Putnam, Lévy und Baudouin sollen zwischen Migrane und Trige- 
minusneuralgie Beziehungen bestehen, u. zw. derart, daB die Migraine in héherem Alter 
von der Gesichtsneuralgie abgelést wird. Nach meinem Material trifft das fiir die 
echte Neuralgie nicht zu, allenfalls fiir die neurasthenische Pseudoneuralgie. 
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merkmale lassen im Stich. Nach Edinger soll ein Schmerz, der am Tage fast 
ruht, bei Nacht aber zunimmt, auf Zahnschmerz verdachtig sein, was Albu 
besonders fiir den pulpitischen Schmerz hervorhebt. Sicherheit gibt nur eine 
gute Zahnuntersuchung (einschlieBlich Durchleuchtung der Nebenhohlen) ; 
erst wenn jede Erkrankung des Zahnsystems ausge 
schlossen ist, darf an Neuralgie gedacht werden. Ob die 
Galvanopalpation, wie Kahane behauptet, die echte Neuralgie von ent- 
ziindlich bedingten Schmerzen zu unterscheiden gestattet, bedarf noch der 
weiteren Bestatigung. 

Eine als isolierter Ohrschmerz auitretende Form der Trigeminusneuralgie 
diirfte es kaum geben, vielmehr Jegt Hunt solchen Fallen eine Erkrankung der Ganglion 
geniculi des Facialis zu grunde. Cushing* schlieBt sich dem an und Clark und Taylor 
haben einen Fall von ,,Tic douloureux der sensiblen Fasern des Nervus facialis“ durch 
intrakranielle Durchschneidung des Facialis geheilt. Isolierter Ohrschmerz (Otal gie) 
wird am haufigsten durch eine Affektion der Zahnnerven verursacht (Urbantschitsch) ; 
ferner findet er sich gelegentlich bei entziindlichen Affektionen des Kehlkopfes, der 
Driisen des Mundbedens und der Parotis, des Unterkiefergelenkes und bei Myalgien 
der Kopf- und Nackenmuskeln (Peritz, Halle). Kretschmann gibt die differentialdiagnosti- 
schen Momente dieser Affektionen an und hebt hervor, daB auch die ,,Neuralgie des 
Warzenfortsatzes“ (Schwartze) auf myalgischen Prozessen beruhen diirfte (s. S. 513). 

Die Entztindung des Unterkiefergelenkes oder Zerrung 
Seiner Bander macht einen Schmerz, der nur bei Bewegungen auftritt. Die 
Anamnese (Gelenkrheumatismus, Arthritis gonorrhoica, entziindliche Kiefer- 
klemme [A/bu]) und die isolierte Druckschmerzhaftigkeit des Gelenkspaltes 
sichern die Diagnose. Als Friithsymptom der Hungerosteomalacie 
beschreibt H. Schlesinger heftige Schmerzen beim Kauen im Unterkiefer; vor 
Verwechslung mit Trigmeniusneuralgie schiitzt die dort stets vorhandene diffuse 
Klopf- und Druckempfindlichkeit der Gesichts- und Schadelknochen sowie das 
baldige Hinzutreten osteomalacischer Symptome am iibrigen Skelet. 


Wenn bei der Tabes die lancinierenden Schmerzen im Gesicht sitzen, © 
was ibrigens selten ist, kénnen sie mit der Trigeminusneuralgie Ahnlichkeit 
haben. Die Untersuchung ergibt aber stets schon andere Symptome der Tabes 
(Pupilien), auBerdem bestehen meist schwere Stérungen der Sensibilitat und 
der Trophik an Mundschleimhaut und Kieferknochen. 


Die Alteration des Trigeminus durch intrakranielle Erkran- 
kungen Aufert sich meist zundchst als Parasthesie, die erst spater 
neuralgischen Charakter annimmt. 


Endlich sei daran erinnert, daB bei Angina pectoris ein aus- 
strahlender Schmerz in die ZAhne, meist des linken Unterkiefers, vorkommt 


* Cushing hat 3 Falle von schmerzhaftem Tic convulsif beobachtet, bei 
denen zum Teil eingreifende Operationen am Trigeminus ohne Erfolg blieben. Er halt 
starke Schmerzen beim motorischen Tic fiir sehr gewohnlich und die Gefahr einer Ver- 
wechslung mit dem Tic douloureux fiir naheliegend. Trotzdem manches fiir das Vor- 
kommen sensibler Fasern im Facialis spricht (s. 0.), so bedarf die Ansicht Cushings 
besonders auch wegen ihrer therapeutischen Tragweite noch durchaus der Bestitigung. 


(v. Ortner), 
hinweisen. 
Wenn Neuralgie angenommen wird 
idiopathische, 
handelt, wobei von vor 
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doch werden wohl stets andere Symptome auf eine Herzaffektion 


, ist festzustellen, ob es sich um 
Symptomatiche oder Pseudoneuralgie 
nherein bei Individuen unter 30 
Trigeminusneuralgie unwahrscheinlich ist. Die Kriter 


Jahren eine idiopathische 
ien gehen aus folgendem 


Differentialdiagnose der Trigeminusneuralgien. 


I. echte 


a) idiopathische 


6) symptomatische 


II. hysterische und 
neurasthenische 


10. 


12. 


13; 


- Sehr selten vor dem 30. 


Jahr 


. Schlechter Ernahrungs- 


zustand 


- Meist ungepflegt (Zahne 


etc.) 


. Oft Zunge halbseitig be- 


legt 


. Anamnese negativ. 


Mensch sonst gesund. 
Oft Arteriosklerose 


- Fast nie doppelseitig 


. Streng im Gebiet eines | 


oder zweier Aste 


. Typische Anfalle mit 


freien Intervallen 


. Anfalle spontan oder 


durch Essen, Sprechen, 
Waschen, Beriihrung 
Entstehungsursache un- 
bekannt 


. Vorsichtige Haltung ohne 


Ablenkungsmoéglichkeit 


Hypersekretion von Tra- 
nen, Speichel, eventuell 
SchweiB. Erréten 
Odem, Herpes und (sel- 
ten) Seborrhoe kommt 
vor 


In jedem Alter 
wie a 
wie a 
wie a 


In Anamnese: Infektionen, 
Lues, Trauma,  Thbc., 
Nasen- und Ohrenleiden, 
Kieferleiden, Diabetes 


Bisweilen doppelseitig 


wie a, oft auch dreier Aste 


Schmerz oft dauernd mit 
aufgepfropften Anfallen. 
Vorher Stadium von Par- 
asthesien 


wie a 


siehe bei 5. AuBerdem Tu- 
moren, Cysten, Aneurys- 
men 


wie a 


wie a 


wie a 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 


Gewohnlich im 2.—4. De- 
zennium 


Guter Ernahrungszustand 
Gut gepllegt 
Zunge rein 


Anderweitige hysterische 
oder neurasthenische Sym- 
ptome 


Oft doppelseitig und alter- 
nierend 

Ausstrahlungen ins Genick, 
Hals, Schulter, Arme, eine 
ganze KO6rperseite 

Schmerzen dauernd, von 
schwankender Intensitit, 
durch Aufregung  ver- 
starkt 

Auslésung durch psychische 
Einfliisse 


Oft im Anschlu8 an harm- 
lose Zahn- und Mundaffek- 
tionen 


Bei Ablenkung freie Gesichts- 
mimik und Kopfbeweglich- 
keit 

Fehlt 


Allenfalls leichtes Odem 


25 
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I. echte | II. hysterische und 
a) idiopathische -b) symptomatische neurastenische 
14. Druckpunkte anden Aus- | wie @ Druckpunkte iiberall im Ge- 
trittsstellen vorhanden | sicht und Hals; durch 
oder fehlend | Suggestion zu_ erzeugen 


und zu beseitigen 
15. Sensibilitat stets unge- | Gewdhnlich Hypalgesieoder | Fast stets Hyperalgesie, sel- 


stort Hypasthesie ten Hypalgesie 
16. Cornealreflex stets vor- | Oft friih einseitig erloschen | Oft beiderseits aufgehoben 
handen | oder stark herabgesetzt 


17. Kaumuskeln stets intakt | Oftatrophisch und paretisch | Stets intakt 


18. Geschmack stets intakt Oft einseitig aufgehoben | Meist intakt 
oder herabgesetzt | 


19, In frischen Fallen helfen | wie a Alles verschlimmert, auch 
Medikamente | Morphium 


20. Suggestion unwirksam wie a Oft wirksam 

21. Resektion oder Alkohol- | Hilft oft zeitweise | Hilft gar nicht. Auch Gan- 
injektion hilit fast stets | glion-Exstirpation versagt 
sofort 

22. Verlauf: akute Falle hei- | Hinzutreten weiterer Sym- Verlduft wie die Hysterie 
len, chronische verlaufen ptome von seiten des II., 
oft mit groBen Pausen, IUD IAs WAR ANDES OTT 
aber progressiv oder des Cerebellum, 

Kopfschmerz, Schwindel | 
23. Psychogalvanisches Re- | wie a _ negativ 


flexphadnomen positiv | 


SchlieBlich gibt es Falle, die iiber einen meist kontinuierlichen Schmerz in allen 
Zahknen und in den Kiefern klagen, fiir die sich keine Ursache finden 1aBt; W. Harris sah 
sie besonders bei neurotischen jungen Frauen. Sie scheinen symptomatologisch der von 
Sluder beschriebenen und auch von Cushing beobachteten ,,Neuralgie des Ganglion spheno- 
palatinum“ (s. 0.) nahezustehen; doch méchte ich mich Cushings Ansicht anschlieBen, daf 
es sich nicht um echte Neuralgien handelt. Auch Oppenheim schreibt, daf er die Natur 
derartiger Falle nicht immer aufklaren konnte. Bei den Fallen, die ich gesehen habe, 
machten die Klagen durchaus den Eindruck einer ,fixen Idee“; ich habe einen angesehenen 


Kollegen mit diesem prognostisch héchst ungiinstigen Leiden durch Selbstmord verloren 
(s. a. S. 346). 


Bei der symptomatischen Form ist eine der unter Atiologie 
angefithrten Ursachen zu ermitteln. 

Ob die seltene reflektorische Neuralgie, die gerade fiir den 
Trigeminus auch von Lévy und Baudouin als diskutabel bezeichnet wird, vor- 
liegt, kann nur ex post durch erfolgreiche Behandlung der vermutlich aus- 
lésenden Stelle festgestellt werden (s. a. S. 348). 

Die Prognose ist ganz verschieden, je nach der Atiologie und der 
Form der Erkrankung. Die akut bei jungeren Individuen besonders nach 
Infektionskrankheiten oder Nebenhdhlenaffektionen auftretenden Neuralgien 
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geben eine durchaus gute Prognose; sie heilen gewohnlich in einigen Wochen. 
Fin Ubergang der akuten in die chronische Form kommt Auferst Selten vor. 
Findet man keine Atiologie, so ist die Vorhersage, besonders bei dlteren Leuten, 
durchaus zweifelhaft. Sie wird auch nach Beseitigung des derzeitigen Anfalles 
durch die groBe Neigung zu Riickfallen getribt und besonders dadurch, daB 
sich die Anfalle an In- und Extensitat zu steigern pilegen und therapeutisch 
immer schwerer angreitbar werden (chronische Trigeminusneuralgie). 


Behandlung. 


Bei der symptomatischen Form ist die Grundkrankheit zu 
behandeln. AufBer den gewohnlichen Zahnerkrankungen kommt die Beseiti- 
gung von Dentikeln und retinierter Zahne (Pjister) in Betracht. Extraktion’ 
von Zahnen ist nur erlaubt, wenn sie nachweislich er- 
krankt sind. Eiterungen der Nebenhdhlen, Hirntumoren, meningitische 
Prozesse, Folgen von 6rtlichen Verletzungen, Fremdkérper, Intoxikationen, 
Infektionskrankheiten sind SachgemaB anzugreifen; im allgemeinen Teil 
(S. 362 ff.) ist hieriiber das Notige gesagt. Hier sei nur noch hervorgehoben, 
daB die gelegentlich bei ungentigender Salvarsanbehandlung im Gebiet des 
Trigeminus auftretenden Hexheimerschen Reaktionen und N eur o- 
rezidiven energisch antisyphilitisch zu behandeln sind. 

Bei der idiopathischen Form sind die akuten Falle ausnahmslos, 
Soweit nicht von seiten des GefaBsystems Kontraindikationen vorliegen, mit 
energischen Schwitzprozeduren zu behandeln, die je nach der 
Indikation als Kopfschwitzbad oder allgemeines Schwitzbad verabfolgt 
werden. Dazwischen intensive lokale Hitzanwendung mittels Thermophor, 
Elektrothermkompresse, HeiBluftdusche. Von der Diathermie (v. Bernd, 
Nagelschmidt) hat Tobias keine, Mann gute Erfolge gesehen. Nagelschmidt 
hat mit einer geanderten, intraoralen Technik »nur in leichteren, frischen* 
Fallen regelmaBig, in mittelschweren haufig, Besserungen jedoch fast 
Stets gefunden“. Das Schwitzen ist bei kraftiger Konstitution taglich, sonst 
seltener vorzunehmen und eventuell medikamentés (s. S. 365) zu unter- 
sttitzen. Dazu eignen sich besonders die Salicylate, da sie gleichzeitig schmerz- 
stillend wirken. Der einfachen Darreichung von Aspirin, Melubrin, Diplosal, 
Natrium salicylicum in Dosen von 4—8 g pro die, ist die Kombination der- 
selben mit anderen SchmerzmitteIn, wie Antipyrin, Pyramidon, Lactophenin, 
Migranin, Chinin etc. vorzuziehen, wobei auf ausreichende Dosen umsomehr 
zu achten ist, als diese Medikationen gewohnlich nur kurze Zeit erforderlich 
sind. Aus demselben Grund braucht man in diesen Fallen auch vor narkoti- 
schen Mitteln nicht zuriickzuschrecken: einige dreiste Gaben (allerdings besser 


* Es sei hier ganz allgemein bemerkt, daB frische Falle zum Studium des 
Erfolges einer Therapie ungeeignet sind; sie heilen bei jeder lokalen oder allgemeinen 
Hitzeapplikation und werden nie chronisch, wenn nickt eine zu grunde liegende Hdéhlen- 
affektion iibersehen wird. Eine Heilmethode fiir Trigeminusneuralgie mu8 an der von 
vornherein chronischen idiopathischen Gesichtsneuralgie der alten Leute erprobt werden! 
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innerlich oder als Suppositorium) von Morphium, Pantopon, Kodein sind 
bisweilen in den ersten Tagen erforderlich und erlaubt (Krause). Nach Ab- 
klingen der stiirmischesten Erscheinungen kann bei Weiterbestehen mafiger 
Schmerzen ein Wechsel in der Medikation nétig werden. Gegentiber der nur 
schwach wirkenden Tinctura Gelsemii (mehrmals taglich 15—20 Tropfen) 
scheint dem Trigemin (Pyramidon + Butylchloralhydrat) bisweilen eine 
specifische Wirkung zuzukommen (Pulver oder Tabletten zu 0-5, davon 
4—6—8 taglich). Dasselbe gilt vom Aconitin (Fuchs, W. Alexander, H. Vogt) 
und vom Colchicin. 


Rp. Natr. salicyl. 0°5 
Natr. bromat. 2°5 
Aconitin. (Merck oder Gehe) 0:0001 
M. f. pulv. 
‘ie DsstalaNt ak 
S. 2—3mal taglich */,—1 Pulver. 


Rp. Moussettesche Pillen (Clin) 
(jede enthalt 0-0002 Aconitin) 
D. 1 Originalpackung. 
S. 2—3 Pillen taglich. 


Rp. Ict: Colchici 
Tet. Gelsemii aa. 5-0. 
MDS. 3mal taglich 10—15 Tropfen. 


Das Vaccineurin (s. S. 366) ist jedenfalls zu versuchen; bei schweren 
Fallen diirfte es nur ausnahmsweise helfen. Wie Syring u. a. habe ich selbst 
zahireiche Versager bei typischer Kur gesehen. Frankl berichtet allerdings iiber 
bedeutende Erfolge bei intravenéser Applikation (*/,-Phiole mit physiologischer 
Kochsalzlésung verdunnt; wéchentlich 2, im ganzen 4—6 Injektionen). Doch 
scheinen recht starke Reaktionen vorzukommen. Vom Chlorylen (Kahl- 
baum) sah Plefner mehriach Erfolge (Inhalation von 10—40 Tropfen auf 
Watte taglich), die ich ebenso wie Kramer bestatigen kann, doch handelt es 
sich meist nur um vorttbergehende Besserungen. In schweren chronischen 
Fallen hilft das Mittel fast nie; auch Mangunna hatte unter 20 Fallen 9 vollige 
Versager. Es scheint zu den Trigeminusfasern eine elektive Affinitat zu be- 
sitzen, wenn auch seine Wirkungsweise pharmakologisch bisher nicht erklart 
werden kann (Joachimoglu). Klinisch macht es Hornhautanasthesie (Hildes- 
heimer) ohne Stérung der Sensibilitat im ubrigen Trigeminusgebiet (eigene 
Beobachtung). Chinin, welches Lewandowsky besonders riihmt, wirkt Sail 
unter auch bei Fallen, die nicht auf Malaria beruhen (Oppenheim R Scat), 
Die Ernahrung sei reizlos; bei der Neuralgie des 2 ang 3 Astes 
ist oft nur fliissige Ernahrung modglich, die mit Teeléffel oder Saugrohr am 
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gesunden Mundwinkel beizubringen ist. Bei chronischen Fallen sei die Er- 
nahrung vorwiegend vegetabilisch. Jwarros fand die vegetarische Diat be- 
sonders bei einigen mit vermehrter Indoxylurie einhergehenden Fallen wirksam. 
Auch bei angeblich gentigendem Stuhlgang ist anfangs jedenfalls kraftig 
abzufiithren (Edstein, A. Fuchs, Payr) und weiter fiir reichliche Entleerung zu 
Sorgen. (Taglich niichtern */, Flasche Bitterwasser, Olklistiere). Der vielfach, 
besonders von Edinger empfohlene Athylchlorids pray (Auge be- 
decken!) wird oft nicht vertragen; er kann auch haBliche Hautveranderungen 
hinterlassen. Die Vereisung der Trigeminusaste nach Trendelenburg- 
Perthes (S. 372), die Auerbach aus theoretischen Erwagungen vorschlagt, halte 
ich nicht fiir zweckmaBig. Einreibun gen, die in schweren Fallen stets 
unwirksam sind: Spirosal, Rheumasan, Linimente, Veratrinsalben kénnen ver- 
Sucht werden. Grébere Schadigungen der Haut miissen um so sorgtaltiger 
vermieden werden, weil sie die galvanische Behandlun g stéren 
kénnten, die stets angewendet wird, wenn nach einigen Tagen durch die er- 
wahnten MaSnahmen nicht nennenswerte Besserung erzielt worden ist. Aller- 
dings ist ihre Wirkung bei der echten chronischen Trigeminusneuralgie sehr 
zweilelhaft; E, Mendel konnte in keinem Falle Heilung, nur gelegentlich 
Besserung beobachten; ahnliche Erfahrungen machten Erb und Kramer. Payr 
sah oit Erfolg, rat aber, wenn dieser ausbleibt, nach 2—3 Wochen aufzuhéren. 
Bei der stabilen Anodenbehandlung kommt die groBe Kathode in den Nacken, 
die kleinere zweimarkstiickgroBe Anode auf den Druckpunkt: bei aufsitzenden 
Elektroden wird der Strom mit dem Rheostaten langsam eingeschaltet, bis 
5 Milliampere, nach 5—10 Minuten ebenso ausgeschaltet. Plétzliche Strom- 
anderungen kénnen aufer dem bekannten Schwindel Anfalle auslésen. Ob die 
besonders von franzésischen Autoren (Bergonié, Delherm u. a.) empfohlenen 
starken Stréme (40—100 Milliampere) und lange Sitzungen (Zimmern, Mann) 
bis zu einer Stunde wirksamer sind, steht noch nicht fest. Jedenfalls ist bei 
ihrer Anwendung in technischer Hinsicht besondere Vorsicht nétig (groBe, gut 
anliegende Elektroden [Fig. 106]). T. Cohn bekam mit 15 Milliampere gute 
Resultate; auch Mann wendet im Gesicht keine groBeren Stromstarken an. 
Remak und neuerdings Bergell-Rohrbach haben sich mehr fiir Anwendung 
schwacher Stréme ausgesprochen. Kowarschik empfiehlt 15—20 Milliampere 
bei 20 bis 60 Minuten Applikation; Blaso hat mit 35 Milliampere, Cavazzoni 
mit 50 Milliampere mit einstiindigen Sitzungen auch in schweren Fallen Erfolge 
erzielt. AuBerdem kann man den Nerven durchstrémen, indem man. beide 
Elektroden (gleich groB) auf Anfang und Ende des zuganglichen Nerven- 
stiickes aufsetzt. Die Zufiihrung des Stromes von der Mundschleimhaut aus 
mit besonderer Elektrode (nach Vitek) bietet keine Vorteile (W. Alexander) ; 
die Anwendung des faradischen Pinsels oder Knopfes am Druckpunkt ist in 
frischen Falien nicht ratsam (Remak, Miiller, Veraguth) ; in chronischen Fallen 
wird sie von v. Frankl-Hochwart empfohlen, aber nach meiner Erfahrung 
nur von robusten Naturen vertragen und ist selten wirksam. Franklinisation 
und Hochfrequenzstréme (Somerville, Nagelschmidt, Lévi und Baudouin, Bolten 
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und eigene Beobachtung) sind bei der echten Neuralgie unwirksam (v. Frankl- 
Hochwart, E. Mendel, T. Cohn); Berichte iiber Heilungen verdienen skeptische 
Aufnahmen (Veraguth). Bei neurasthenischen Neuralgien kénnen diese 
Methoden suggestiv heilen (Lagueur, Fuchs). 

Trotz der Empfehlungen von Grumnach, Wilms, Stepp und Wirth, H. E. 
Schmidt, Wertheim-Salomonson, Py, Dietlen, Klewitz, Falta und Hégler, Payr, 
Fiirnrohr u. a. halte ich mit Edinger und Eulenburg auch die Wirkung der 
Rontgenstrahlen fir durchaus unsicher; die mitgeteilten Falle gehorten 
vielfach zu den akuten, die unter jeder Therapie heilen; von chronischen Fallen 
habe ich zahlreiche ohne Erfolg bestrahlte gesehen. Dasselbe gilt vom 


Fig. 106. 


Gesichtselektrode. Gavlanisation des Triegminus nach Bergonié. 
(Aus Kowarschik: Elektrotherapie.) 


Radium, wenn auch hier von Erfolgen ‘berichtet wird (Simonson, Vater- 
nah), und vom Quarzlicht (Koslowski, Well, Brustein). Die lokale 
Eintihrung von Medikamenten (Salicylae, Chinin etc.) mittels des galvanischen 
Stromes (lontophorese [Frankenhduser, Sommerville]) ist unsicher 
und hat sich nicht eingebiirgert; Mann glaubt, daB etwaige gute Resultate 
mehr der Stromwirkung zuzuschreiben sind. Die Massage ist in schweren 
Fallen ganz ausgeschlossen oder erfolglos (v. Frankl-Hochwart); wo sie: 
in leichteren gewirkt hat (Cornelius), diirfte es sich um Peeudonedrleen 
gehandelt haben. Die Faile, in denen Janowski neuerdings eine starke 
rhythmische Kompression wirkungsvoll fand, scheinen auch keine echten 
Trigeminusneuralgien gewesen Zu sein, sondern der Cephalaea oder der 
Migrane nahezustehen. Hydro- und Balneotherapie versprechen 
gleichfalls nur bei neurasthenischer Grundlage Erfolge. Trémner will ae in 
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schwersten Fallen mit H ypnose Heilung erzielt haben, Adler berichtet iiber 
Erfolge mit der Psychoanalyse; fast jede echte Trigeminusneuralgie sei 
psychogen bedingt. Bei der echten chronischen ,, [rigeminusneuralgie“ halte 
ich jede Psychotherapie fiir wirkungslos und die Ansicht Payrs fiir richtig, 
da8 ein Erfolg derartiger Methoden in zweilelhaften Fallen geradezu 
differentialdiagnostisch fiir neurotische oder hysterische Gesichtsschmerzen zu 
verwerten ist. 
Bei Versagen der bisherigen Methoden geht man zur 


Injektionsbehandlung 


liber. Bei leichteren Fallen werden nicht selten mit den andsthesierenden 
Lésungen Erfolge erzielt (Schleich, Lange, W. Alexander, Braun, Hartel) : 


Rp. -Eucain. 0-1 
Natr. chlorat. 0-8 
Aq. dest. ad 100-0 
D. steril. 
S. Zur Injektion. 


Von dieser Lésung werden durch eine anasthetische Hautquaddel hin- 
durch 5—20cm® in das Austrittsloch des erkrankten Nerven mit dickerer 
Kaniile eingespritzt, wobei die Verlaufsrichtung des betreffenden Knochen- 
kanals zu beriicksichtigen ist (am Schadel mit der Sonde feststellen!). Die 
Methode ist bei aseptischer Ausfiihrung absolut gefahrlos. Das leichte Odem 
verschwindet nach 2 Tagen. Dann kann die Injektion eventuell mehrmals 
wiederholt werden (Payr). Bei schwereren Fallen ist sie meist wirkungslos 


und durch die Alkoholinjektion 


zu ersetzen (Schlésser, Ostwald, W. Alexander, Harris, Patrick, Haértel, 
J. H. Schulz, Taptas, Payr, Donath, Byrnes etc.). . 

1. Periphere Injektion. Durch die andasthetische Hautquaddel, 
wie oben, wird eine dicke (um GefaBverletzungen zu vermeiden), halbstumpfe 
Kantile* einige Millimeter in den betreffenden Kanal eingefiihrt, zur 6rtlichen 
Betaubung 2 Tropfen einer 2°/,igen Novocainlésung injiziert, darnach durch 
die liegenbleibende Kaniile tropfenweise 80°/,iger Alkohol, */,—1 cm’. Bei 
guter Technik ist die Injektion vollkommen schmerz- und gefahrlos. Auch in 
schwersten Fallen kann die Neuralgie sofort beseitigt sein, der Kranke kann 
Sofort kauen und sprechen und ist psychisch wie umgewandelt. Fin leichtes 
Odem ist bedeutungslos. Durch Zerstérung des injizierten Astes, die May, 
Finkelnburg, Gordon, Berson, Byrnes u. a. experimentell feststellen konnten, 
wird in seinem Verbreitungsbezirk vollkommene Anasthesie erzeugt. Man tut 
gut, den Kranken auf diesen Ausfall der Gefithlswahrnehmung vorher hinzu- 
weisen. Nach Wochen und Monaten verkleinert sich allmahlich der anasthetische 


* Instrumentarium nach Schlésser bei Katsch (Miinchen). 
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Bezirk, schlieBlich tritt iber eine Periode der Hypasthesie hinweg durch fort- 
schreitende Regeneration des Nerven normale Sensibilitat wieder ein. Nach 
dieser Zeit, die zwischen 6—12—24 Monaten schwankt, machen sich haufig 
Parasthesien bemerkbar, die nach weiteren Monaten sich zum vollen Rezidiv 
entwickeln kénnen. Dieses wird genau so behandelt wie der erste Anfall; ich 
habe Kranke, denen ich in 14 Jahren bis zu 8 Rezidive mit je einer peripheren 
Injektion beseitigt habe. 

Wenn die gut ausgefiihrte periphere Injektion versagt hat oder bei 
spateren Rezidiven versagt, geht man weiter nach dem Centrum zu. Beim 
I. Ast ist das fast nie ndtig; durch die Augenhdhle Alkohol zu injizieren 
(Lévy und Baudouin, Hartel, Braun), halte ich mit Pichler fiir nicht un- 
bedenklich. Beim 2. Ast erreicht man den Nerven durch Injektion in das 
Foramen palatinum majus; beim 3. Ast vor seinem Eintritt in den Canalis 
mylohyoideus oberhalb der Lingula, an der Stelle, die auch von Zahnarzten 
zur regionaren Anasthesierung des Unterkiefers benutzt wird (Braun, Fischer, 
Sicher). Hier kann auch der Nervus lingualis isoliert injiziert werden. Von 
diesen Stellen aus wird man die Mehrzahl auch der schwereren Falle be- 
herrschen. Die Anasthesie ist entsprechend ausgedehnter als nach der peri- 
pheren Injektion und halt meistens langer an. Bei Versagen kommt die 

2. basale Alkoholinjektion in Betracht. Da diese nur nach 
besonderen technischen Voriibungen (Schlésser, Ojferhaus, Dollinger, Patrick, 
Grant, Hartel, Payr, Corsy, Symington, Bonola) an der Leiche und nach 
genauerem Studium der Literatur vorgenommen werden soll, verzichte ich hier 
auf eine Beschreibung der Technik (Zusammenstellung bei Edinger, Braun, 
Kuhlenkampjf und besonders bei Hartel). Ich stimme durchaus Edinger VALE 
daB diese Methode nur in der Hand des Spezialisten erfolgreich und frei von 
Nebenwirkungen sein wird. Das Alkoholdepot wird unterhalb des Foramen 
rotundum bzw. Foramen ovale méglichst endoneural angebracht, so daB 
der ganze Ast zerstért wird. Nebenverletzungen benachbarter Gebilde 
lassen sich bei Beachtung aller Vorschriften mit groBer Sicherheit ver- 
meiden, so daB auch diese Methode als fast ungefahrlich zu bezeichnen ist 
(Otto). Die Anasthesie umfa8t das Gebiet des ganzen Astes, Rezidive kénnen 
nach 1—3 Jahren auftreten. Auch diese Injektion kann beliebig oft wiederholt 
werden. Die chemische Zerstérung ist der chirurgischen 
Resektion in bezug auf die Wirkung véllig gleich- 
zustellen. Sie erreicht dasselbe, ist ungefahrlich und 
Dei.guier Lechnik fast trei-von Nebenwirkungen, ohne 
Narkose und Blutverlust ausftthrbar, hinterlaBt keine 
Narben und. — was die Hauptsache ist =. [app sicH im 
Gegensatz zu den operativen Fingriffen bei den oft 
zu erwartenden Rezidiven immer Wieder mite obo 
anwen d en. Der Ansicht W. Alexanders, daB durch d ie Alkohol- 
eeake ni eiwce vce 2asalea Resektionen 

Sind, haben sich Oppenheim, 
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Kiliani, Hartel, Dollinger, Pussep, Keller, Veraguth, Pichler, V. Magnus, 
Sonntag u. a. angeschlossen. Mit der basalen Alkoholinjektion 
in die Nervenstamme lassen sich auch die schwersten 
Falle mit wenigen Ausnahmen beherrschen. Fir diese 
letzteren, bei denen man die Ursache der Neuralgie in das Ganglion Gasseri 
verlegen mu8B, aber auch nur fiir diese ist die 

3. Alkoholinjektion durch das Foramen ovale* in das 
Ganglion angezeigt. Nachdem schon Brissaud und Sicard, Wright, Ost- 
wald, Pussep, Harris und Taptas abhnlich vorgegangen waren, ist erst durch 
Aldrtel die Methode zu einer sicheren und fast gefahrlosen ausgearbeitet 
worden (Camp, Hirschel u. a.). Das Ganglion wird mehr oder minder voll- 
 Standig zur Degeneration gebracht (May, Alexander-Unger, Simons), womit 
die entsprechenden Ausfallserscheinungen sensibler und motorischer Art ver- 
bunden sind. In vereinzelten Fallen sind bisher unangenehme Nebenwirkungen 
beobachtet worden (Higier, Braun, Kénnecke, Deus, Neugebauer, Happe, 
Pichler, Bolten), doch war die Technik nicht immer einwandfrei, insbesondere 
waren die Alkoholdosen oft viel zu groB, worauf Kuwhlenkampff mit Recht 
hinweist. Jedenfalls schieBt Kluge mit seinem auf Grund eines ungliicklich 
verlaufenen Falles erteilten Rat, von der intrakraniellen Anwendung des 
Alkohols ganz abzushen, weit iiber das Ziel hinaus. 

Die Keratitis neuroparalytica, die nach Happe in mindestens 17°/o der 
Falle auftreten soll, 1aBt sich, ebenso wie es F. Krause fiir die Ganglionexstirpation 
gelehrt hat, bei genauem Befolgen der Hdrtelschen Vorschriften auch nach der Alkohol- 
injektion in das Ganglion mit groBer Sicherheit verhiiten. Uber die noch strittige Theorie 
dieser Affektion siehe die Arbeiten von Krause, Hartel, Simons, Edinger, Kuhlenkampff 
ira, tenner S,- 2072 

Rezidive kénnen vorkommen (bei Hdrtel unter 24 Fallen 5mal [s. auch 
Simons]) und werden durch erneute Injektion beseitigt. Wenn sich die 
Methode weiter bewahrt, so kame die von Alexander und Unger vor- 
geschlagene Freilegung des Ganglion mit nachfolgender Alkoholinjektion nur 
fiir die wenigen Falle in Betracht, in denen das an sich technisch oft schwierige 
Hartelsche Verfahren aus anatomischen Griinden nicht ausfithrbar ist 
(7°/,**). Die letzteren Verfahren kommen an Wirkung der Exstirpation des 
Ganglion gleich und sind ihr trotz der Rezidivméglichkeit wegen ihrer erheb- 
lich geringeren Gefahren zweifellos vorzuziehen. Neuerdings teilt Hartel mit, 
da8B vin 37 Patienten nach Alkoholinjektion in das 
Ganglion 25rezidivfirei blieben, davon 2 iber 7'/, Jahre, 5 tiber 
6 Jahre, iiber 5, 4 und 3’/, Jahre je einer, ttber 2 Jahre 3, tiber 1 Jahr 7, 
tiber */, Jahr 5 Falle. Pichler verfiigt auch iiber Heilungen von mehr als 
4jahriger Dauer, Braun und Kuhlenkamp/f von 6jahriger. Vor einem Ver- 


* Die Injektion durch das Foramen rotundum (transorbital), die 

Allen neuerdings beschreibt, scheint gefahrlicher und in der Wirkung unsicherer zu sein. 

** Diese Zahl diirfte sich durch die jetzt mégliche r6ntgenologische Sicht- 
barmachung des Foramen ovale (Hartel, Gétze) noch verringern. 
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Such mit diesen Methoden darf die Exstirpation des 
Ganglion Gasseri nicht vorgenommen werden, das geben 
jetzt auch fast alle Chirurgen, unter anderen auch Krause, Kiliani, Hartel, Otto, 
Beckmann, Pichler, Ranzi, Rayner, Harris, Thorburn, Sonntag u. a. zu. 
Dieser Satz bestiinde nach den mit der Ganglioninjektion zu erzielenden 
Dauererfolgen auch dann zu Recht, wenn die von Lexer und Koch in 
einem Fall beobachtete Erschwerung der Ganglionexstirpation durch 
vorhergegangene Alkoholinjektion sich weiterhin bewahrheiten sollte. Die 
Exstirpation bleibt fiir die auBerst seltenen Falle, wo die Alkoholinjektion 
nicht gelingt oder bei einem Rezidiv nicht mehr genugend wirkt, eine 
Segensreiche Operation mit allerdings hoher Mortalitat, die aber auch 
bei gutem Gelingen schwere Nebenverletzungen setzen kann. Allerdings 
halte ich mit Krause Rezidive nach gut ausgefuhrter Ganglionexstirpation 
fur unmdéglich. Die nach diesem Eingriff von Lexer, Garré, Kiliani, Oppen- 
heim, A. Fuchs, Trendelenburg, Payr beobachteten Riickfalle sind wahr- 
scheinlich auf unvollstandige Exstirpation zuriickzufithren. Auch ist zu 
beachten, daB Cushing auf Grund von 332 eigenen Ganglionoperationen zu 
der Erfahrung kommt, daB das Versagen von Eingriffen am Trigeminus 
gelegentlich dadurch erklart wird, daB es auch eine Neuralgie sensibler 
Facialisfasern gibt (s. S. 211). Bei einem Rezidiv, welches ich selbst sah, 
nachdem ein guter Chirurg auf anderweitigen Rat die Exstirpation vor- 
genommen hatte, hatte es sich von vornherein um eine hysterische Pseudo- 
neuralgie gehandelt. Die Alkoholinjektion ist auch bei Rezidiven 
nach Resektionen (W. Alexander, Levison) und sogar bei unheilbaren 
Grundleiden (Hirntumor [ Alexander, Levison], Zungenkrebs, Sarkom der 
Orbita [Hartel], Tabes [Pussep, eigene Beobachtung]) bisweilen 
witksam, wie es iibrigens Trendelenburg auch von der peripheren Resektion 
beschrieben hat. Ebenso heben Ad. Schmidt, Krause, Braun u. a. hervor, daB 
periphere Resektionen bei centralem Sitz der Neuralgie helfen kénnen. 
Kontraindiziert ist die Alkoholinjektion (wie ubrigens auch die 
Resektion) bei der hysterischen Pseudoneuralgie, bei der der 
Schmerz nicht beseitigt, aber die Anasthesie als héchst stérend emp- 
funden wird, 
cotta nied i : 3 r ae schen Ein grifte, die, wie dargelegt, nur 
ge kommen, ist in den Lehrbiichern der Chirurgie, 
insbesondere bei F. Krause, Bier-Braun-Kiimmel u. a. nachzulesen. 
er irigeminusneuralgie richten (Anamie, Diabetes 


diese kommen hur fir die neurasthenischen Pseudoneuralgien in Frage, hier 
sind sie allerdings oft von guter Wirkung. Sonst sind sonnige Orte zu bevor- 
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Eine besondere Form der Neuralgie des 3. Astes ist die 


Glossodynie. 


Wahrend die echte Neuralgie im Nervus lingualis nach meiner Erfahrung 
kaum isoliert, d. h. ohne Beteiligung des Nervus alveolaris inf. vorkommt, 
ist die Glossodynie ein Zungenschmerz, der dem Charakter nach mit der 
Neuralgie groBe Ahnlichkeit haben kann, aber doch mit Recht allgemein von 
ihr getrennt wird. Oppenheim, Bernhardt, Schech, Rosenberg, Kron und Albu 
fassen sie als Neurose der Zunge auf und auch F. Kraus halt Zungenneuralgie 
und Glossodynie nicht fiir identisch. Im Anfang gewohnlich in der Zungen- 
spitze einer Seite geklagte Parasthesien steigern sich allmahlich zu schweren 
Schmerzen, die oft dauernd bestehen, sich aber anfallsweise verscharfen 
kénnen. Betroffen werden meist altere Individuen, besonders. Frauen im 4. 
bis 5. Dezennium, doch kommt die Krankheit auch bei Mannern und im 
fritheren Lebensalter vor. Sie betrifft besonders neuropathisch veranlagte Per- 
sonen, doch kann jedes sonstige Zeichen der Neurasthenie oder Hysterie fehlen. 
Der Befund ist gew6hnlich ganz negativ; von manchen Autoren gefundene 
Excrescenzen der Papillae foliatae (Albert u. a.) oder kleine Rhagaden am 
Zungengrund haben sicher keine ursachliche Bedeutung. Bei Tabes und be- 
ginnender Paralyse kénnen Zungenschmerzen schon frihzeitig vorkommen, 
ebenso als Friihsymptom der pernizidsen Anamie (A. Lazarus, H. Curschmann, 
Tirk), hier sogar nicht selten mit neuralgischen und leicht neuritischen 
Symptomen der Extremitaten vergesellschaftet (Morawitz). Die Furcht vor 
Krebs kann Glossodynie hervorrufen oder durch sie geweckt werden (Oppen- 
heim): 

Die Prognose dieser seltenen Affektion ist mindestens zweifelhaft, 
meist schlecht (Kraus, Schech), doch kann auch spontane Heilung eintreten. 

Die Behandlung richtet sich vorwiegend gegen die Nervositat. 
Ortliche MaBnahmen, wie Cocainisierung und Elektrotherapie, sind meist 
ebenso unwirksam wie Antineuralgica. Ein Versuch mit Alkoholinjektion in den 
Nervus lingualis ist jedenfalls zu empfehlen. Ich selbst sah diese ebenso wie 
die Resektion des Nerven ohne Erfolg bleiben. Psychotherapie in jeder Form, 
einschlieBlich der Hypnose, ist zu versuchen. 


Occipitalneuralgie und -neuritis. 


Die Occipitalneuralgie ist erheblich seltener als die Ischias und die 
Trigeminusneuralgie. Sie tritt bei beiden Geschlechtern annahernd gleich oft, 
haufig doppelseitig (Gowers, Oppenheim, Bregmann, Janowski), aber auch 
einseitig auf, u. zw. vorwiegend im Gebiet des Nervus occipitalis maior, wahrend 
die anderen sensiblen Zweige des Plexus cervicalis, der Nervus occipitalis minor, 
der Nervus auricularis maior, der Nervus cervicalis superficialis, die Nervi 
supraclaviculares und der Nervus phrenicus selten isoliert erkranken, gelegent- 
lich aber beteiligt sind. Der Schmerz ist éfter anhaltend und anfallsweise 
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exacerbierend als rein paroxystisch. Er sitzt im Nacken und Hinterhaupt, 
strahlt bis auf die Scheitelhdhe, ja bis in die Stirngegend aus (Anastomosen 
mit dem Trigeminusgebiet); auch Ausstrahlungen unter das Kinn und in die 
Ohrgegend sollen haufig vorkommen (Wertheim-Salomonson, Bernhardt). 
Wertheim-Salomonson halt die Mehrzahl der cervico-occipitalen Neuralgien 
fir Wurzelneuralgien im Gebiet der 2. und 3. Cervicalwurzel. Der Schmerz 
entstelit spontan oder wird durch Bewegungen ausgelést. Von Druck- 
punkten findet sich am haufigsten der am Nervus occipitalis maior zwischen 
den obersten Halswirbeldornen und dem Processus mastoideus, seltener ein 
Solcher zwischen dem hinteren Rand des Nervus sterno-cleidomastoideus und 
dem vorderen Trapeziusrand. Wahrend des Anfalles wird der Kopf durch 
Muskelspannung fixiert (Jastrowitz, Verger), von manchen Kranken 
auch mit der Hand gestiitzt. AuBerhalb der Anfalle sind die Kopfbewegungen 
gewohnlich frei, doch kann ein tonischer Krampf der Halsmuskeln auch 
dauernd bestehen. Haufig findet sich Hyperasthesie der Nacken- und 
Kopfhaut, nach Wertheim-Salomonson von radicularem Typus, gelegentlich 
Haarausfall. Bei Neuritis kann im Verbreitungsgebiet des Nerven Hyp- 
bzw. Anasthesie bestehen. Von vasomotorischen Erscheinungen 
werden Rétung der Haut und Conjunctiva sowie vermehrte Tranensekretion 
beobachtet.. 

Atiologisch kommen neben értlichen Traumen und Erkaltungs- 
einflissen hauptsachlich Infektionskrankheiten (Influenza, Malaria, Typhus, 
Syphilis etc.) in Betracht. Erb halt Hysterie und Anamie fiir die haufigste 
Atiologie. Die Symptomatische Form entsteht durch Kompression 
der Wurzeln (Arthritis deformans und urica der Wirbelgelenke, Caries, akute 
tuberkuldse oder luetische Meningitis, carcinomatés-metastatische Spondylitis, 
Tumoren und Cysten der hinteren Schadelgrube und des Halsmarkes) oder 
durch Druck von Driisen, Narben, Geschwiilsten aut den Nervenstamm und 
nach Schadeltraumen. Wird, wie recht haufig, keine bestimmte Ursache ge- 
funden, so spricht man von idiopathischer Neuralgie. 

Die Differentialdiagnose hat nach anderweitigen Symptomen 
zu talinden, welche einer der genannten Affektionen zukommen: Druck- 
empfindlichkeit der Wirbel, Krepitation (auscultatorisch !) Réntgenbefund etc. 
Zur Erkennung hochsitzender Erkrankungen der Halswirbelsaule empfiehlt 
es sich, die Inspektion und Palpation der hinteren Rachenwand nicht zu ver- 
gessen (Erb, Bernhardt). Auch die beginnende Meningitis und: Polio- 
myelitis kann unter dem Bilde der Occipitalneuralgie auftreten. Bei der 
Myalgie der Halsmuskeln ist die Druckschmerzhattigkeit diffuser und 


bunden ist, erreicht auch selten 
Dieselben Myalgien kénnen im Verein mit so 
und frontalis das Syndrom des 
(Edinger, Henschen, Plate, Auerbach) bedingen: 
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lichkeit wird eine Verwechslung mit der Occipitalneuralgie verhiiten*. An- 
schwellung von Lymphdriisen deutet wohl stets auf eine organische Erkran- 
kung anderer regionarer Gewebe. Die haufigste Form von Nacken- 
schmerzen ist die bei Frauenund Madchen von 20—50 Jahren 
vorkommiende, die sich mehr in schmerzhafter Ermiidun g beim Lesen 
und Handarbeiten auBert und meist durch psychische Einfliisse ent- 
steht oder gesteigert wird. Es handelt sich fast ausnahmslos um neuropathische, 
oft auBerdem anamische Individuen, bei denen sich gewohnlich andere Zeichen 
der Hysterie oder Neurasthenie finden. Auch ist daran zu denken, daB bei 
der Migrane der Schmerz auch stark die Hinterhauptsgegend_beteiligen 
kann (Migraena occipitalis [v. Ortner]), doch diirfte die Unterscheidung stets 
gelingen. Dasselbe gilt fiir gelegentlich in diese Gegend ausstrahlende 
Schmerzen bei Angina pectoris. 

Die Prognose ist bei den rheumatischen und neurasthenischen 
Formen iiberwiegend giinstig, doch gibt es auch hier auBerordentlich hart- 
nackige Falle. Bei den symptomatischen Formen ist die Prognose wegen 
der Schwere des Grundleidens oft schlecht. 

Die Behandlung geschieht nach denselben Gesichtspunkten wie 
bei der Trigeminusneuralgie. Bei der symptomatischen Form _ ist, 
wenn mdglich, das Grundleiden zu _ behandeln. Tumoren und 
Cysten der hinteren Schadelgrube und des Halsmarkes erfordern O pe- 
ration, die luetische Meningitis dieser Gegend reagiert gut auf 
specifische Behandlung. Bei Caries der Halswirbel kommt Extensions- 
behandlung, bei gichtischer oder deformierender Arthritis derselben die 
Sanarthritkur in Frage. Driickende Geschwiilste oder Driisen sind 
zu entfernen; in posttraumatischen Fallen ist eine Fibrolysinkur und 
SchlieBlich die Alkoholinjektion (j. H. Schulz) angezeigt. Liegt, wie 
in der Mehrzahl der Falle, Anamie, Hysterie oder Neurasthenie der Erkran- 
kung zu grunde, so ist die Behandlung eineroborierend-tonisierende, 
eventuell unter Heranziehung suggestiver MaBnahmen. SchlieBt 
sich die Neuralgie an eine Infektionskrankheit an oder findet sich gar keine 
Ursache (idiopathische Neuralgie), so sind im Anfang 6rtliche Reizmittel, 
Schwitzprozeduren und lokale Hitzanwendungen zweck- 
maBig; innerlicch Antineuralgica in kombinierter Form, wobei auch 
ohne Malaria jedenfalls ein Versuch mit Chinin zu machen ist. In schweren ° 
Fallen kénnen anfangs Narkotica unentbehrlich sein, doch ist wegen der 
oft langen Dauer der Krankheit besondere Vorsicht' am Platze. Die Elek- 
trizitat wird am besten in Form der stabilen Anodengalvanisation wie 
beim Trigeminus angewendet. /anowski hat mit einer rhythmischen 
Kompression am Druckpunkt auch in veralteten Fallen Erfolge erzielt. 
Ebenso Cornelius mit der Nervenpunktmassage, doch diirfte es sich hier viel- 


* Ich befinde mich in derselben Lage wie Erben, gestehen zu miissen, daB ich 
diese Diagnose noch nie mit einiger Wahrscheinlichkeit stellen zu miissen glaubte. 
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fach mehr um Myalgien als um echte Neuralgien gehandelt haben. Bei Ver- 
sagen dieser Methoden ist die Injektion von 10—30 cm* der Langeschen 
Losung (S. 371) oder einer */,°/,igen Novocainlésung am Austrittspunkt 
des Nervus occipitalis maior zu versuchen. Tritt nach 3—4 solcher Injektionen 
kein Erfolg ein, so ist die Alkoholinjektion (Lévy und Baudouin) 
angezeigt: an derselben Stelle 3—5 cm* 80°/,iger Alkohol. Sie ist hier nicht 
so zuverlassig wie beim Trigeminus, weil der Nerv nicht mit derselben Sicher- 
heit zu treffen ist. SchlieBlich bleibt in ganz schweren Fallen nur die 
Resektion tibrig (F. Krause, v. Haberer), und auch bei dieser haben die 
besten Operateure noch MiBerfolge erlebt. Nach gelungener Resektion sind 
auch Rezidive beobachtet. Sicherer im Erfolg, aber erheblich eingreifender und 
gefahrlicher ist die von Chipault und Demoulin ausgefiihrte intradurale 
Resektion der hinteren Wurzeln, die natiirlich nur fiir verzweifelte Falle in 
Betracht kommt. Dasselbe gilt fiir die schon von F. Krause vorgeschlagene 
Exstirpation des zweiten Cervicalganglions, die OfAlecker an 2 Kranken 
Nonnes und spater in 5 weiteren zum Teil posttraumatischen Fallen erfolg- 
reich ausgefiihrt hat. 


Phrenicusneuralgie und -neuritis. 


Schmerzen, die in den sensiblen Fasern des Nervus phrenicus geleitet 
werden, sind an sich nicht selten. Sie begleiten naturgemaB Affektionen, die 
Sich in der Nachbarschaft des Nerven abspielen, also besonders des Herzens 
(vorzugsweise Aortenfehler und -aneurysmen), des Perikards, des Mediastinums 
(Driisen, Tumoren), der Pleura (Mackenzie, Gerhardt) und der Zwerchfell- 
gegend (VergréBerung der Milz bei Malaria, Leberleiden, Ulcus duodeni, 
suphrenischen AbsceB [Cope] etc.). Oppenheim sah sie nach Claviculartraktur. 
Da vielfach auch. die Hysterie bei diesen unklaren Schmerzzustanden mitspielt, 
ist die Diagnose wohl selten mit Sicherheit zu Stellen (Oppenheim). Wertheim- 
Salomonson halt die Phrenalgie mit Recht fiir lediglich symptomatisch auf- 
tretende neuralgiforme Schmerzen, die oftmals nichts anderes als_,,referred 
pains“ im Sinne Heads sind, also besser nicht mit Neuralgie bezeichnet 
werden soilten. 

Als Ursachen werden sonst noch Infektionskrankheiten und Erkal- 
tungen angegeben. Dunger hat doppelseitige Neuritis des Phrenicus mit 
Zwerchfellahmung bei Phthise, Ofm im Anschlu8 an akuten Gelenksrheuma- 
tismus beobachtet. Jedenfalis diirften Falle, die man als Phrenicusneuralgie 
zu bezeichnen berechtigt ist, auBerordentlich viel seltener sein, als der erste 
Beschreiber dieser Affektion, Peter, annahm (Eichhorst). 

Der paroxystisch auftretende oder auch dauernd vorhandene Schmerz 
verbreitet sich entsprechend dem Verlauf des Nerven vom Zwerchfell bis zum 
Hals, nimmt beim Schlucken, bei der Atmung und anderen Exkursionen des 
Zwerchtelles zu und kann bis in die Kinngegend, in die Schulter (Cope), auch 
in die Fingerspitzen des entsprechenden Armes ausstrahlen. Er jist fast stets 
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einseitig, iinks haufiger als rechts; die Stérung der Atmung (v. Ortner sah 
auffallige Bradypnée) kann zu schwerer Bedngstigung fiihren. Als Reiz- 
symptom wird bisweilen Singultus beobachtet (Kapper); mehriach wird auch 
uber Singultusepidemien unklarer Genese berichtet (Engel, Frankl, v. Szontagh, 
Bittorj, Gautier); ihr Zusammenhang mit der Grippeencephalitis ist héchst 
wahrscheinlich, doch ist es nicht entschieden, ob es sich um eine Kern- oder 
Stammerkrankung des Phrenicus handelt. Druck punkte finden sich vorn 
und hinten in der Gegend des Zwerchfellansatzes und am Hals vor dem 
Musculus scalenus anticus. Cade und Parturier machen nahere Angaben 
liber die Beziehungen der Phrenicusreizung zu Erkrankungen der Bauch- 
organe und die Bedeutung diesbeztiglicher Druckpunkte am Hals. 

Phrenicusneuritis (Zwerchfellahmung*) tritt nicht selten im 
Rahmen einer Polyneuritis, besonders der postdiphtherischen (Mixsel/ and 
Giddings), auf und stellt hier immer eine schwere Komplikation dar. Dunger 
beobachtete dieselbe in 27°/, seiner Polyneuritiden bei Phthisikern und 
betrachtet sie mit Recht als ein interessantes Beispiel der Edingerschen Aui- 
brauchtheorie, indem er sie auf Uberbeanspruchung durch Husten und 
beschleunigte Atmung zuriickftihrt. Meifner sah Ubergang einer im Medianus 
aufsteigenden Neuritis auf die Wurzel des Phrenicus mit Zwerchfellahmung. 
{In C, finden sich gemeinsame Wurzelfasern fiir beide Nerven.) 

Die Dififerentialdiagnose hat die erwahnten Erkrankungen 
der Brust- und Bauchorgane zu beriicksichtigen. Die Unterscheidung von 
der Angina pectoris, besonders ihrer vasomotorischen Form, und den bei Tabes 
vorkommenden Herzkrisen (v. Leyden, Grédel) kann groBe Schwierigkeiten 
bereiten. Das fiir diese Affektionen charakteristische Vernichtungsgefiihl soll 
bei der Phrenicusneuralgie kaum je so deutlich ausgepragt sein (Bernhardt). 
Auch ist an die von M. Herz beschriebene, auch von Eré u. a. beobachtete 
,Phrenokardie“ zu denken. Ich selbst beobachtete 2 Falle, die nach ihren 
Beschwerden durchaus der Phrenicusneuralgie glichen, sich aber bei genauerer 
Beobachtung als der von Rémheld und Tecklenburg beschriebene g astro- 
kardiale Symptomenkomplex erwiesen, bei dem durch abnorme 
Gasansammlung unter dem Zwerchfell (Magenblase!) pseudoanginése Herz- 
beschwerden entstehen; beide heilten durch Atiologische Behandlung des 
Magendarmkanals. 

Die PrognosSe richtet sich nach der Art:der Ursachen. In Fallen 
ohne objektiven Befund wird sie als nicht ungiinstig bezeichnet. 

Die Behandlung ist dieselbe wie bei anderen Neuralgien (S. 362). 
Ableitende Mittel, wie Schropfképfe, Senfpflaster u.s.w., sind hier besonders 
beliebt. Narkotica, die meist schon durch die Grundkrankheit bedingt sind, 
sind oft nicht zu entbehren; Luminal wird besonders empfohlen. Galvanisation 
kann versucht werden. Ohlecker hat wegen auferst schmerzhafter Narben- 
umklammerung des Phrenicus durch tuberkulése Pleuraschwielen den Nerven 


* S. auch die Anmerkung auf S. 559. 
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mit Erfolg am Hals durchschnitten; Kirchner schlagt seine Vereisung (nach 
Perthes) oder die Alkoholinjektion vor, um (bei voriibergehender Ursache 
der Neuralgie) eine Regeneration des Nerven zu erméglichen, da die nach der 
Durchschneidung irreparable Zwerchfellahmung natiirlich einen uner- 
wunschten Dauerzustand darstellt. > 


Brachialneuralgie und -neuritis. 


Die Brachialneuralgie ist bei uns* eine seltene Erkrankung; Bing, Vera- 
guth u. a. raten mit Recht zur Vorsicht mit dieser Diagnose. Sie befallt 
besonders das 30. bis 50. Lebensjahr; die traumatischen Formen scheinen 
bei Mannern, die neurasthenisch-hysterischen Formen bei Frauen zu iiber- 
wiegen (Erb u. a.). 

Atiologisch muB8 man fiir die idiopathische Form mit Oppenheim, 
Schultze, v. Frankl-Hochwart und Erb der neuropathischen Anlage die erste 
Stelle einraumen. Gerade diese Form mit negativem Befund ohne andere 
nachweisbare Ursache findet man fast ausschlieBlich bei Hysterischen 
(Bruns, Bregmann, Veraguth) und Psychopathen, sie ist vielfach eine 
» lopalgie“ im Sinne Ziehens, eine Teilerscheinung der ,douleurs psycho- 
pathiques“ (Maillard) oder einer ,,Neuralgieneurose“ (Wertheim-Salomon- 
son). Nach meiner Erfahrung ist vor allem die psychische Erregung (Sorgen, 
Arger, Schlaflosigkeit [!] etc.), sowie hypochondrische Verstimmung haufig 
der sichere und einzige Anla& zur Entstehung der Krankheit, zu der Puer- 
perium und besonders die Menopause eine erhdhte Disposition schaffen 
(Ramond und Durant, Oppenheim, eigene Beobachtung). Bei Er- 
krankungen der Gelenke kommen fortgeleitete’ Neuralgien vor (Eichhorst, 
Edinger). Goldscheider hat aut die Brachialgie bei Omarthritis hingewiesen 
(s. spater). Der Zusammenhang von Brachialgie (links) mit 
der Angina pectoris (R. Schmidt, sa. S. 410) und anderen Herz- 
erkrankungen ist im Sinne der Headschen Lehre so zu deuten, daB bei Er- 
krankungen eines inneren Organes Schmerzen in einer Hautzone auftreten, 
welche von demselben Riickenmarkssegment versorgt wird, in welches auch 
die sympathischen Fasern des erkrankten Organes einziehen. So werden 
zentripetale Erregungen, die von den CoronargefaBen ausgehen, Irradiationen 
auf spinale Bahnen ausiiben, die zu der Haut des linken Armes und der 
Brust (8. Cervical- und 1, Dorsalsegment) in Beziehungen stehen. Hier findet 
sich dann gewohnlich auch eine hyperalgetische Zone ( Fig. 107) (L.R. Miiller). 
Higier sah eine hartnackige Neuralgie im Nervus cutaneus brachii med. 
als erstes Symptom eines Lungentumors auftreten, die er allerdings durch 
eine echte Anastomose dieses Nerven mit dem 2. Intercostalnerven erklart. 
Bei Leberleiden finden auf ahnlichem Wege. Ausstrahlungen meist in den 


* Wertheim-Salomonson findet sie in A 
Ramond und Durant, die aber den B 
als wir. 


msterdam ebenso haufig wie Ischias, ebenso 
egriff Brachialneuralgie erheblich weiter fassen 
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rechten Arm statt. Den Schulterschmerzen bei Erkrankungen der Zwerchfell- 
gegend hat Cope jiingst eine eingehende Studie gewidmet. Unsicherer in ihrer 
Deutung sind sog. Reflexneural gien, die von ganz entfernten Stellen 
(Zahne, Unterleib etc.) ausgehen sollen und nach Oppenheim auch als Teil- 
erscheinung der traumatischen Neurose vorkommen kénnen. Auch die Arterio- 
‘Sklerose kann, wie in anderen Gebieten, so auch im Plexus brachialis sehr 
hartnackige Neuralgien verursachen (Goldscheider, Oppenheim, Forster), die 
aber zum Teil schon in das Gebiet der Neuritis fallen. 

Als auslésende Ursachen wirken Uberanstrengung, Schlaflosigkeit, 
Anamie, Chlorose, Kachexie, Erkaltungen, Infektionen (Grippe, Encephalitis 


Fig. 107. 


Grenzstrang 


Hant der vorderen Brustgegend 
vom 8. Cervical- und vom 1. Dor- 
salsegment innerviert. 


Schematische Erklarung fiir die Projektion des Herzschmerzes bei Angina pectoris 
in das Hautgebiet des 8. Cervical- und 1. Dorsalsegmentes. ‘ 
Blau: Sympathische Bahn; Rot: Spinale Bahn. (Nach L. R. Miller.) 


[Ballmann], Typhus, Flecktyphus, Pneumonie [Biermann], Tuberkulose, Ma- 
laria [Janusch], Gonorrhée [Eulenburg, Bernhardt]), Herpes zoster, Lym- 
phangitis, Polyarthritis rheumatica, Meningitis, Diphtherie, Syphilis [Nonze, 
Citron, Stiefler}), Intoxikationen (Alkohol [Eichhorst], Gicht [Gowers, Bing, 
Oppenheim], Obstipation [Ebstein], Diabetes [Naunyn], Arsenik, Kohlenoxyd 
| Bernhardt], Fleischvergiftung [Mann]), soweit bei den Neuralgien aus diesen 
Ursachen nicht schon deutlich neuritische Prozesse mitspielen. 

Die symptomatische Form ist die bei weitem haufigere (Breg- 
mann). Sie wird auBer durch die letztgenannten Ursachen durch Traumen 
jeder Art, welche die Arm-, Schultergegend und Wirbelsaule betreffen, hervor- 
gerufen; in demselben Sinne wirken Narben, Tumoren, Fremdkérper, Aneu- 
rysmen, die auf den Plexus oder die einzelnen Nervenstamme driicken. Bei der 
sog. ,Arbeitsparese® (s. S. 357) wirken Uberanstrengung, 6rtliches 
Trauma und oft noch Intoxikation (Alkohol, Blei) gleichzeitig. Bei Personen 
im 2. bis 3. Dezennium ist stets an Halsrippe zu denken (Hamilton, 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 26 
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Schtscherbak und Kaplan). Die meisten Falle der symptomatischen Form 
zeigen im weiteren Verlauf Symptome, welche das Vorliegen schwererer ana- 
tomischer Veranderungen der Armnerven dartun, so daB neuritische 
oder degenerative Vorgange anzunehmen sind. Ohneweiteres gehéren 
hierher die 6rtlichen Schadigungen der Armnerven, wie sie gelegentlich durch 
subcutane Enspritzungen von Ather, Chloroform, Antipyrin, Alkohol 
(Schlésser u. a.), Salvarsan (Goldberg, Gassul) u. a. hervorgerufen werden. 
Dasselbe gilt fiir die selteneren Falle, in denen der Nerv durch aus der Nach- 
barschaft fortgeleitete Entziindungen alteriert wird. /. Hoffmann beobachtete 
3 Falle von apoplektiform einsetzender doppelseitiger neuritischer Arm- 
lahmung zum Teil unbekannter Atiologie; 2 davon heilten restlos. Ich selbst 
sah in den letzten Jahren zur Zeit der Grippeepidemien mehrere Falle mit 
starken Schmerzen im Gebiet eines oder beider Plexus brachialis, bei denen 
allein der Ausfall des Tricepsreflexes nach Wochen anzeigte, daB der ver- 
meintlichen Neuralgie doch neuritische Prozesse zu grunde lagen. 

Im Gebiet des Plexus brachialis kann der ganze Plexus, Teile 
desselben oder einzelne Nervenstamme neuritisch erkranken. 

Isolierte Neuritis des Nervus thoracicus longus ist 
selten. Sie wurde vereinzelt nach den verschiedensten Infektionen beobachtet, 
so nach Typhus, Flecktyphus, Malaria (Janusch), Diphtherie, Influenza u. a. 
Oppenheim sah sie einmal im Puerperium entstehen, auch soll sie nach ein- 
facher Erkaltung vorkommen kénnen. Auch bei den infektiés bedingten Fallen 
scheint bisweilen die Uberanstrengung auslésend und lokali- 
Satorisch bestimmend mitgewirkt zu haben. Mehrfach war die Neuritis 
dieses Nerven Teilerscheinung einer multiplen Neuritis oder einer Polyneuritis. 

Ich beobachtete einen Herrn, der nur mit den Klagen iiber eine an- 
scheinend nach Grippe entstandene Serratuslahmung zu mir kam. Die Unter- 
suchung ergab, daB auBerdem die Achillesreflexe fehlten. Diese kehrten noch 
vor der spater erfolgten Heilung der Serratuslahmung zuriick. Hier war also 
die Neuritis des Nervus thoracicus longus Teilerscheinung einer 
Polyneuritis ambulatoria (SSSP550)) 

Auch der Nervus axillaris kann isoliert neuritisch erkranken. 
Infektionen verschiedenster Art und Intoxikationen (Blei, Diabetes u. a.) 
. kommen atiologisch in Betracht. 

Die sehr seltene isolierte Neuritis des Nervus musculo= 
cutaneus wurde von Oppenheim im AnschluR an Pneumonie und von 
Seiffer nach Influenza beobachtet. Ein von Bernhardt beschriebener Fall von 
isolierter Neuritis des Nervus musculo-cutaneus nach Gonorrhée ist dadurch 
besonders interessant, da die sonst fast nur an den unteren Extremitaten vor- 
kommende gonorrhdische Neuritis bei einem Kellner in dem Nervmuskelgebiet 
auftrat, welches dauernd berufsmaBig uberanstrengt wurde: eine eindeutige 
Illustration zu Edingers Aufbrauchtheorie. 
ate ee aoe pee "prascapularis wurde nur 

ung und Durchnassung beobachtet. 
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Haufiger ist die neuritische Erkrankung des Nervus 
radialis. Auch sie tritt im Verlauf von Infektionskrankheiten, meist wohl 
durch ein leichtes Trauma ausgelost, auf. Von Giften kénnen Blei und Arsenik 
den Nervus radialis elektiv schadigen. K. Mendel nimmt bei 3 Fallen von 
Radialislahmung, die er in einer Familie aus geringfiigiger Ursache ent- 
stehen sah, eine familiare Disposition fiir Erkrankung eines peripheren Nerven 
an, wie sie beim Facialis haufiger beobachtet wurde (s. S. 466). Unter den 
durch subcutane Injektionen erzeugten Neuritiden ist der Radialis 
wegen seiner exponierten Lage bevorzugt (Extensoren am Vorderarm!). 

Die Medianusneuritis ist vorwiegend traumatischen Ursprungs. 
Bei den professionellen Paresen, die das Medianusgebiet entschieden bevor- 
zugen, spielen oft toxische Momente gleichzeitig mit. Sonst kommt die isolierte 
Neuritis mediani kaum vor, nur im Rahmen der toxischen Polyneuritis, speziell 
der puerperalen Form, ist sie nicht ganz selten. Einige Male ist der Medianus 
bei paravenéser Injektion von Salvarsan in der Ellenbeuge geschadigt worden. 

Die Ulnarisneuritis, im ganzen recht Selten, ist besonders im 
AnschluB an Typhus, gelegentlich auch nach anderen Infektionskrankheiten 
(Ruhr [M. Rothmann], Malaria [Janusch], Lues) beobachtet worden. Singer 
halt die Ulnarisneuritis fiir ,,die eigentliche nerviése posttyphése Erkrankung“; 
Marcus findet den Ulnaris auffallend haufig im Anschlu8 an Influenza 
neuritisch erkrankt, entweder isoliert oder innerhalb einer Polyneuritis. Knack 
berichtet einen (nicht ganz sicheren) Fall von Ulnarisneuritis nach Typhus- 
schutzimpfung, Wexberg einen nach Paratyphus. Benario zitiert einen Fall von 
Neuritis ulnaris als Neurorezidiv unter Quecksilberbehandlung (bei einem 
Klaviervirtuosen!). Bei der puerperalen Neuritis kann der Ulnaris allein, 
haufiger gemeinsam mit dem Medianus, befallen werden. 

Bei allen diesen postinfektidsen Neuritiden kommt zu der infektidsen Noxe das 
traumatische Moment hinzu,* welches durch anhaltenden Druck auf den oberflachlich 
laufenden Nerven infolge von Benommenheit gegeben ist und durch die allgemeine Ab- 
magerung noch begiinstigt wird. Auch ist zu beachten, daB, wie Poll nachgewiesen hat, 
sich das intraneurale Fett am allgemeinen Fettschwund stark beteiligt (s. S. 442) und 
seine Abnahme die Druckméglichkeit auf die Nervenfaser noch erhoht. 

Ganz vereinzelt wurden auch Neuritiden groBer Nerven- 
stamme (besonders am Radialis) im AnschluB an weit entfernte periphere 
Verwundungen beobachtet (Kausch, Oppenheim u. a.) und als Neuritis 
ascendens aufgefaBt (s. S. 355). 

Weitere Angaben tiber spezielle atiologische Fragen finden sich S. 344 ff. 

Die Neuritiden des Plexus cervico-brachialis, die isoliert 
oder im Rahmen einer Mononeuritis multiplex auftreten kénnen, haben die- 
selben Atiologien, wie die soeben besprochenen Erkrankungen der ein- 
zelnen Stamme. Im ganzen sind die nicht traumatischen Plexuslahmungen 
recht selten. Ihre von verschiedenen Autoren angestrebte Dififeren- 
zierung von der Wurzelneuritis ergibt bisher keineswegs 


sichere Anhaltspunkte. 
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Symptomatologie. 

Die Brachialneuralgie ist fast stets einseitig, Der Schmerz ist ent- 
weder in geringer Starke und meist mit Pardasthesien verbunden dauernd 
vorhanden (Verger, Moritz) und steigert sich anfallsweise, oder er tritt als 
typischer Paroxysmus auf, dessen Dauer im Gegensatz zur Trigeminus- 
neuralgie oft Stunden betragt. Der Anfall kann durch jede Bewegung aus- 
gelést werden; haufig tritt er gerade bei der Brachialneuralgie unabhangig 
von Bewegungen anscheinend spontan, nach Eichhorst, Bernhardt und Erb mit 
Vorliebe nachts auf. Zwischen den Anfallen besteht gewohnlich ein Gefihl 
von Schwere. Der Schmerz kann auferordentlich heftig sein und in das Genick, 
die Ohrgegend und die Brustwand ausstrahlen, wie er iiberhaupt nicht streng 
dem Verlauf eines peripheren Armnerven folgt, sondern diffuser auftritt, wobei 
er von der Supraclavicular- oder Scapulargegend nach dem Ellenbogen oder 
bis zur Hand und hier besonders nach der Ulnarseite hinschieBt. Doch kann 
er sich auch vorzugsweise auf das Gebiet eines Nerven beschranken (Bérie/). 
Der Kranke umklammert oft den Arm, teils um ihn zu fixieren, teils weil ihm 
starker Druck den Schmerz lindert. In anderen Fallen besteht eine so starke 
Hyperasthesie der Haut, daB schon der Druck des Hemdes nicht ertragen wird. 
Bei der neurasthenischen Form sind die Schmerzen in weitgehendem MaBe 
von psychischen Einfliissen abhangig. 

Diuckpunkte kénnen vorkommen oder fehlen. Bei den hystero- 
neurasthenischen Formen sind sie der Lokalisation nach ganz wechselnd und 
unbestimmt; der Erbsche Punkt ist gewohnlich sehr empfindlich, was aber 
auch bei Gesunden vorkommt. Gelegentlich finden sich Druckpunkte an den 
Dornfortsatzen der unteren Hals- und oberen Brustwirbel; sonst besonders 
an dem Nerven, in dessen Gebiet die Neuralgie vorzugsweise sitzt; fiir den 
Nervus radialis an der Umschlagsstelle um den Humerusschait, fiir den Nervus 
ulnaris am Sulcus des Condylus internus humeri, fiir den Nervus medianus im 
Sulcus bicipitalis, unterhalb der Ellenbeuge und iiber dem Handgelenk an der 
Beugeseite. Mitunter ist auch nur ein Hautnerv bei seinem Durchtritt durch 
die Fascie druckempfindlich. AuBerdem findet sich von objektiven Zeichen noch 
bisweilen Hy peridrosis und Tremor, seltener fibrillare Muskel- 
zuckungen. 


Lahmungen gehoren nicht zur Brachialneuralgie. Doch findet man nicht selten, daB 
der Kranke angibt, aktive Bewegungen nicht ausfiihren zu kénnen. In derartigen Fallen 


handelt es.sich stets um die sog. Akinesia al enan A j 
. : Ausschalt 
aus Furcht vor Schmerz. SSSR ENG, JOC ame ae 


Die Neuritis der Armnerven kann in den Wurzeln, im Plexus 
oder in den einzelnen NervenstAmmen lokalisiert sein. Symptomatologisch treten 
zu den geschilderten, mehr kontinuierlichen Schmerzen die Zeichen der 
L eitungsunterbrechung: Gefiihlsstérung, Lahmung mit degenera- 
tiver Muskelatrophie, Areflexie und trophische Stérung*. Die entsprechenden 


* Claude et Velter fanden bei Neuritis mit Herpes an den oberen Extremititen auSer 


den trophischen Stérungen der Haut und d 1 
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Ausfallserscheinungen sind bei den traumatischen Lahmungen (S. 234 ff.) ge- 
schildert. Dort sind auch Anhaltspunkte gegeben fiir die spezielle Diagnose 
der ladierten Stelle im peripheren Neuron (radiculare, Plexus- oder 
Stammlahmung). Es sei hier nur erwahnt, daB auch die rein entziina- 
liche Neuritis wie die toxische Degeneration an jeder dieser Stellen angreifen 
kann, so daB das Bild der radikularen Lahmung, der totalen, der oberen oder 
unteren Plexuslahmung sowie der Lahmung der einzelnen Nervenstamme 
getrennt oder in mannigfachen Kombinationen entsteht. Wertheim-Salomonson 
halt bei der Brachialgie die Wurzellasion fiir haufiger als die Stammlasion. 

Als spezielles Symptom der Neuritis im Gebiet des PDle xas 
brachialis ist noch zu erwahnen, daB der Schmerz durch starkes Herum- 
drehen des Kopfes nach der gesunden Seite (,Rasierstellung) aus- 
gelost werden kann (Remak, Oppenheim, O. B. Meyer), eine Stellung, in der 
eine Zerrung am Plexus oder an den Wurzeln ausgetibt wird, wie am 
Ischiadicus beim Laségueschen Symptom (Charpy). Bikeles beschrieb ein dem 
Kernigschen analoges Phanomen fiir den Arm; auch das », Radialis-Phanomen“ 
(Boeckh) gehort hierher. v. Bechterew fand in der Mitte der Vola manus einen 
Druckpunkt, der die Neuritis noch lange iiberdauern kann. Er kénne gegentiber 
der Poliomyelitis differentialdiagnostisch wertvoll sein. 


Differentialdiagnose. 


Am haufigsten mit Brachialneuralgie verwechselt wird zweifellos die 
Omarthritis (Goldscheider, W. Alexander, Plate, Ramond et Durant), 
die Periarthritis humeroscapularis bwz. Schleimbeutel- 
erkrankungen am Schultergelenk (Holzknecht, Immelmann, Edinger, 
Robinsohn, Plate, Zesas, Stieda, A. Schlesinger, Falta). Wenn diese Erkran- 
kungen auch bei langerem Bestehen schlieBlich mit einer Hyperalgesie des 
ganzen Armes einhergehen (Goldscheider), so 1aBt sich, besonders im Beginn 
der Omarthritis als der Sitz der Erkrankung unzweifelhaft das Schultergelenk 
feststellen: einige passive Bewegungen unter Fixierung des Schulterblattes, 
besonders die Auswartsrotation am gebeugten Unterarm ldst einen typischen 
Gelenksschmerz aus, der nur an die Bewegung gebunden ist. Auch ist meist 
das Gelenk oder der Schleimbeutel selbst lokal druckempfindlich. Stets findet 
sich schon friihzeitig erhebliche Muskelatrophie, besonders im Musculus del- 
toideus, supra- und intraspinatus. In spateren Stadien Adduktionscontractur 
(Plate, Hasebroeck), schlieBlich Ankylose. Die Réntgenstrahlen kénnen Gelenk- 
veranderungen oder Schleimbeutelerkrankungen aufdecken. Seiler fand bei 
43 Fallen von Bursitis subdeltoidea in jedem Fall réntgenologisch Kalk- 
ablagerungen, auch bei anscheinend ganz frischen Erkrankungen. Die Auf- 
fassung von Ramond und Durant, daB die Brachialneuralgie von Krachen im 
Schultergelenk begleitet sein kann, ist irrefiihrend. Erkrankungen der 
Knochen sind durch die tiblichen Untersuchungsmethoden auszuschlieBen. 
Auch nach arthritischen Erkrankungen der kleineren Gelenke ist zu fahnden. 
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Bei Verdacht auf Halsrippe, bei der der Schmerz das Ulnarisgebiet 
bevorzugt, entscheidet die Rontgenaufnahme. 

Mit den vasomotorisch-trophischen Neurosen besteht 
nur in bezug auf die subjektiven Beschwerden eine gewisse Ahnlichkeit; die 
objektiven Zeichen dieser Krankheitsgruppe (Cassirer) fehlen bei der 
Brachialgie vollkommen. Bei den Beschaftigungsneurosen, auch 
,Beschaftigungsneuralgien“ genannt (Bernhardt), ist der Schmerz meist 
lediglich an eine bestimmte Muskeltatigkeit gebunden und verschwindet nach 
Aussetzen derselben bald. Die ,,.Epicondylitis humer i“, zu der auch 
der ,Tennisarm*“ gehért, beruht auf Zerrung oder Entziindung des 
Periosts und bietet als einziges aber typisches Symptom einen Druckpunkt am 
Epicondylus lateralis (Vulliet, Franke, Bernhardt, Féré, Preiser, Remak, 
Dubs u. a.). Bei der Tetanie sind die Schmerzen durch Muskelkrampfe 
bedingt, das Trousseausche, Erbsche, Chvosteksche Phanomen werden die 
Diagnose sicherstellen. Bei der Myalgie (Rosenbach, W. Alexander, 
Peritz, Plate, Lapinski) erreicht der spontane Schmerz wohl nie die Hohe 
eines Neuralgieanfalles, er ist mehr in die Breite gehend, als die Armachse 
entlang strahlend und wesentlich an die Zerrung oder Contraction des Muskels 
gebunden. Die Druckpunkte sitzen in den Muskelbauchen (Trapezius, Del- 
toideus, Pectoralis, Biceps), wo sie sich zwischen zwei Fingern feststellen lassen 
oder an den Ansatzstellen der Muskeln (Plate). Es kommt gewohnlich friih 
zu schmerzhaften Contracturen. Bei der Tabe s, der Wirbeltuber- 
kulose oder -carcinomatose, der Pachymeningitis cer- 
vicalis undden Rickenmarkstumoren sind meist bald beide Arme 
befallen und oft schon friihzeitig andere Zeichen vorhanden, wenn auch sicher 
die einseitige Neuralgie eine Zeitlang als einziges Symptom bestehen kann. 
Auch an Syringomyelie (H. Schlesinger, H. Curschmann) und be- 
ginnende Paralysis agitans (Schultze, Wertheim-Salomonson) ist zu 
denken. Die nach Schulter- und Armschiissen auitretenden Neuralgien 
sind durch die groBe Kriegserfahrung endgiiltig als Neuritiden erkannt (s. im 
Kapitel: Lahmungen). v. Ortner sah Armschmerzen mit vasomotorischen 
Stérungen als Teilsymptome, ja sogar als Aquivalent einer Migrane aut- 
treten. Das seltene ,intermittierende Hinken“ des Armes 
wird durch Vergleichen der beiderseitigen Radialpulse, eventuell durch das 
Rontgenbild festgestellt; der Schmerz tritt nur bei Benutzung des Armes auf 
und verschwindet in der Ruhe. Der die Angina pectoris beglei- 
tende Ar msc h merz kann um so eher diagnostische Schwierigkeiten 
machen, als sich hier recht haufig eine ausgesprochene Druckem pfiind- 
lichkeit des linken Plexus brachialis findet (R. Schmidt) ; 
doch werden die subjektiven und objektiven Herzsymptome in der Regel bald die 
Entscheidung treffen lassen. 

, Behandlung. 

Die Beh andlung richtet Sich gegen die Ursache, wenn eine solche 

nachweisbar ist. Symptomatisch sind Antineuralgica, Schwitzpackungen, 
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lokale Hitze, ableitende Prozeduren (S. 304) und Abfiihrkuren (Edstein) 
angezeigt. Eine Mitella wird meist angenehm sein. Bei der neuropathischen 
Form kommt die Psychotherapie in ihren verschiedenen Verkleidungen 
in Betracht (s. a. S. 373). Die labile oder stabile Anoden galvanisa- 
tion ist bei der oft bestehenden Hauthyperalgesie angebrachter als Faradisa- 
tion. Von Franklinisation, Hochfrequenzstrémen, Réntgen- 
und Radiumbestrahlungen werden Einzelerfolge berichtet. Nach 
Ablauf der akuten Erscheinungen kénnen Nervendehnungen in Form der 
Nagelischen Handgriffe niitzen. Mit Massage sei man zuriickhaltender 
(I. Cohn, Tobias); zu kraftig ausgefithrt, kann sie schwere RiickfAalle ver- 
anlassen. Die Injektionsbehandlung ist am Plexus brachialis zu 
therapeutischen Zwecken noch nicht oft angewendet worden; Tébben hat in 
einem Fall durch Injektion von 20 cm? einer 2°/,igen Novocainlésung nach der 
von Kuhlenkampj fiir die regionare Anasthesie des Armes angegebenen Technik 
gute Erfolge erzielt. Doch ist dieselbe im Erfolge recht unsicher und nicht 
immer unbedenklich, Phrenicus- und Medianuslahmungen wurden darnach 
beobachtet (Hdrtel und Keppler, Siewers, Klaufner, Stein, Brunner, Hirschler). 
Die Alkoholinjektion ist wegen der Gefahr einer Lahmung verboten. Die 
Durchschneidung der hinteren Wurzeln diirfte so gut wie 
nie in Frage kommen. Uber die hydro- und balneotherapeutische Behandlung 
ist S. 373 das Noétige gesagt. 


Intercostalneuralgie und -neuritis. 


Die Intercostalneuralgie ist im ganzen eine nicht haufige Erkrankung, die 
idiopathische Form halte ich mit Bruns, Lévy et Baudouin, v. Frankl-Hochwart, 
Fr, Schultze, Siebert u. a. fiir auBerordentlich selten. Die wenigen vorkommenden 
Falle beruhen vielleicht iberhaupt nur darauf, daB bei der groBen Zahl der 
in atiologischer Beziehung vorhandenen Méglichkeiten unsere Diagnostik 
versagt, so daB wir die organische Ursache nur nicht finden. Die symptomati- 
schen Falle diirften bei den Mannern, die anscheinend idiopathischen bei den 
Frauen tberwiegen. Das Pradilektionsalter liegt zwischen dem 20. und 
40. Lebensjahr. /anowskis Ansicht tiber die gréBere Haufigkeit der Inter- 
costalneuralgie, der auch Zdilzer beipflichtet, steht der allgemeinen Anschauung 
(Bernhardt [6°5°/,|, Wertheim-Salomonson [2:6°|,], Lévy und Baudouin) und 
auch unserer Erfahrung diametral gegeniiber. Wenn dieser Autor 280 und 
Ziilzer in einem halben Jahr 46 Falle allein von idiopathischer Intercostal- 
. neuralgie gesehen hat, so geht aus den Zahlen der zuverlassigsten Beobachter 
(Valleix 25, Eulenburg 27, Bernhardt 45 Falle einschlieBlich der 
organischen) hervor, daB /Janowski und Ziilzer den Begriff erheblich 
weiter fassen als zulassig ist. Erst jiingst schreibt Cassirer: ,,.Man wappne 
sich mit dem groBten Miftrauen gegeniiber dieser Diagnose Intercostal- 
neuralgie. Ich kann nur sagen, ich habe seit vielen Jahren keine selbstandige 
Intercostalneuralgie gesehen; es steckt immer etwas anderes dahinter.“ 
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Was unsere eigenen Erfahrungen betrifft, so konnte Tobias aus dem poliklinischen 
Material von 14 Jahren bei einem Zugang von durchschnittlich 1400 Kranken jahrlich 
im ganzen 5 Falle finden: davon 3 mit Herpes, 2 bei Neurasthenie und 1 bei Lues 
spinalis. Bei den wenigen Privatfallen handelte es sich um symptomatische Falle 
(Aneurysina, Arthritis der Wirbelsdule etc.) und um hysterische Pseudoneuralgien. 


Atiologie. 


Fir die nicht nachweislich anatomisch bedingten FaAlle bildet die 
nervose Disposition die Hauptgrundlage (Oppenheim, Striimpell, 
Bruns). Hysterische Frauen, von den Mannern mehr die Neurastheniker und 
Psychopathen, bekommen Schmerzen in der Brustwand, die sich durch ihren 
unbestimmten Charakter, ihre oft psychogene Genese und suggestive Be- 
einfluBbarkeit als Pseudoneuralgien oder Topalgie (Ziehen) erweisen. Dem 
ersten Ausbruch von Beschwerden gehen meist schwachende Mo- 
mente, wie Uberanstrengung, Unterernahrung, Blut 
verluste, Infektionskrankheiten, Erkaltungen, Wochen- 
betten, Lactation, seelischer Kummer uw. s. w. voran. Das 
von allen Autoren anerkannte Uberwiegen der linken K6rperseite (Bregmann) 
bringt Oppenheim mit der besonders auf das Herz gerichteten krankhaften 
Selbsibeobachtung in Zusammenhang. Doch diirfte hier die Tatsache mit- 
sprechen, daB auch organische Herz- und GefaBerkrankungen mit dem 
bekannten GefaBschmerz einhergehen kénnen, der der Intercostalneuralgie 
Sehr ahnlich sein kann. Fir die symptomatische Intercostak 
neuralgie bildet das Trauma die verbreitetste Ursache. Verletzungen 
und Caries der Rippen und Wirbel sowie der Intercostalnerven selbst diirften 
meist schon neuritische Prozesse anregen, wahrend die Verkriimmun gen 
der Wirbelsaule (Bach), die Arthritis ihrer Gelenke, das 
Aortenaneurysma, der Mediastinaltumor, die peribron- 
chialen Driisen, der Tumor des Ruickenmarks und seiner 
Haute u. s. w. zur direkten Kompression des Nerven oder der hinteren 
Wurzeln fiihren. Dasselbe gilt von Schwarten nach Pleuritis und Empyem, 
wahrend die bei frischer Pleuritis (Bandelier und Répke) und P er i- 
carditis auftretenden Intercostalneuralgien wahrscheinlich auf direkter 
Fortleitung der Fntziindung beruhen. Die sonst noch bei Erkrankungen der 
Brust- und Bauchorgane auftretenden Intercostalneuralgien sind zum Teil als 
reflektorische Neuralgien auizufassen, wie sie Head als referred 
pains“ beschrieben hat (s. S. 411 ). In seltenen Fallen kommen to xis ch e Ur- 
Sachen, z. B. Blei oder Diabetes, in Betracht. Knapp halt Nicotinabusus 
fur eine haufige Ursache der Intercostalneuritis. Auch die auf syphiliti- 
Scher Grundlage entstehenden Falle gehdren wohl meist in das Gebiet der 
Neuritis, Radiculitis oder Meningitis syphilitica (Kahler, Buttersack) ; sie sind 
oft doppelseitig und exacerbieren nachts (Obolensky). Die besonderen Be- 
ziehungen der Intercostalneuralgie zum Her pes zoster werden bei dieser 
Erkrankung besprochen werden. Es sei hier nur darauf hingewiesen, daB die 
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Intercostalneuralgie auch als Krankheit sui generis in epidemischem 
Auftreten beobachtet wurde (Wille, Reilly) und daB sie sich, wie alle Neural- 
gien, an jede Infektionskrankheit anschlieBen kann. 


Symptomatologie. 

Der Schmerz ist in den meisten Fallen dauernd vorhanden und steigert 
sich spontan oder durch Gelegenheitsursachen (Bewegung, Husten, Pressen etc.) 
zu paroxysmusartiger Hohe. Er strahlt meist von hinten nach vorn den Inter- 
costalraum entlang, manchmal ist er circumscripter, dann meist an den seit- 
lichen Partien des Brustkorbes lokalisiert. Er ist fast stets einseitig, nur bei den 
auf Kompression und auf Syphilis beruhenden Fallen kommen doppelseitige 
Schmerzen vor. Ziilzer fand allerdings bei nur einseitigen Beschwerden auch 
aut der anderen Seite Hyperalgesie fiir Nadelstiche. Die unteren Intercostal- 
nerven werden gegeniiber den oberen entschieden haufiger befallen, u. zw. 
meist mehrere benachbarte gleichzeitig. Der Schmerz kann in den Arm oder 
den Riicken, besonders aber auch in den Brustkorb hinein ausstrahlen, so daB 
er von dem Kranken mit dem Herzen in Beziehung gebracht wird. Bei 
langerem Bestehen der Neuralgie stellt sich nicht selten Skoliose als 
Schonungshaltung ein, deren Konkavitat nach der kranken Seite sieht ; diese 
bleibt bei der Atmung zuriick, die Rippen sind hier naher aneinander gertickt, 
“was Parma auch rontgenologisch feststellen konnte. Die drei schon von Valleix 
angegebenen Druckpunkte: der Vertebralpunkt dicht neben der Wirbel- 
Saule am Austritt des Nerven aus dem Intervertebralloch, der Lateralpunkt 
an der Durchtrittsstelle der Rami perforantes laterales und der Sternalpunkt 
dicht neben dem Brustbeinrand, kénnen vorhanden sein oder fehlen. Wahrend 
Oppenheim ihnen diagnostischen Wert beilegt, hat sie Wertheim-Salomonson 
bei dem groBten Teil seiner Falle vermiBt. Ganz gewéhnlich besteht eine erheb- 
liche Hyperalgesie der Haut, so daB Hemd und Bettdecke nicht vertragen 
werden. 

Bei den von /anowski in ihrer Haufigkeit sicher iiberschatzten ,,B auc h- 
wandneuralgien“, d. h. Schmerzzustanden im Gebiet der 7 unteren 
Intercostalnerven, sitzt der Schmerz in den entsprechenden Teilen der Bauch- 
wand. Man findet hier bei Anspannung der Bauchpresse 
Druckpunkte, von denen man nicht sicher sagen kann, ob sie neuralgi- 
scher oder myalgischer Natur sind; sie sind aber bei geeigneter Untersuchung 
ais sicher in der Bauchwand sitzend zu erweisen, was zur Vermeidung von 
Verwechslungen mit interabdominellen Affektionen (Appendicitis, Cholecystitis, 
Oophoritis u.s. w.) von Wichtigkeit ist (Arneth, v. Ortner) (s. a. S. 518). 

Bei der Neuritis oder Degeneration der Intercostal- 
nerven ist der Schmerz fast stets ein kontinuierlicher, auf den Paroxysmen 
aufgepfropft sein kénnen. Bei Erkrankungen der Wurzeln kann der 
Schmerz auBerordentlich heftig sein und besonders durch Husten, Niesen oder 
Pressen gesteigert werden. Die Leitungsunterbrechu ng zeigt sich 
durch Stérungen der Sensibilitat; jedoch gibt die Verbreitung der An- 
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Asthesie hier keinen Anhaltspunkt zur Unterscheidung zwischen Stamm- und 
Wurzelneuritis, weil die entsprechenden Versorgungsgebiete sich annahernd 
decken. Knapp fand haufig Dermographie in einer bandartigen Zone im Bereich 
des erkrankten Nerven. Motorische Ausfallserscheinungen 
geben sich an den oberen Intercostalnerven kaum zu erkennen. An den unteren 
kommen sie in seltenen Fallen als atrophische Lahmung der 
Bauchmuskeln (Oppenheim, Minkowski, Lichtheim, Cassirer, H. Salo- 
mon) zur Beobachtung, die meist einseitig auftritt und dann eine Vorwélbung 
der erkrankten Seite beim Pressen sowie eine Verziehung des Nabels nach 
der gesunden Seite verursacht. Sdderbergh beschrieb solche Falle, die mit 
Herpes zoster im Gebiet der entsprechenden Segmenthéhe einhergingen. Die 
Bauchreflexe kénnen ein- oder doppelseitig verschwinden und nach Ab- 
neilung der Neuritis wiederkehren (Goldflam). Die gelahmten Muskeln kénnen 
leichtere und schwerste elektrische Veranderung zeigen. W. Alexander beob- 
achtete im Rahmen einer Polyneuritis Verlust und Wiederkehr der Bauch- 
reflexe ohne Lahmung, Sensibilitatsstérung und elektrische Veranderung. Die 
degenerative Bauchmuskellahmung auf neuritischer Basis ist sehr Selten, 
gewohnlich liegen ihr spinale Erkrankungen zu grunde. 

Die Differentialdiagnose hat zunachst alle intrathorakalen 
Erkrankungen zu beriicksichtigen, die Schmerzen anderen Charakters verur- 
sachen und oft die typischen Druckpunkte vermissen lassen (v. Ortner). Die 
Pleuritis soll im Gegensatz zur Intercostalneuralgie eine Zunahme der 
Schmerzen beim Rumpfbeugen nach der gesunden Seite zeigen (Schepelmann). 
Erkrankungen der Rip pen selbst (Caries, Periostitis, Gumma, Sarkom etc.), 
Herzerkrankungen, Lungen- und Mediastinaltumoren 
sind auszuschlieBen. Von der Angina pectoris soll man die Intercostal- 
neuralgie durch palpatorisch zu suchende Druckpunkte unterscheiden kénnen 
(Janowski). Krehl hebt hervor, daB das schwere Vernichtungsgefiihl, die Todes- 
angst, das blasse eingefallene Gesicht den Herzschmerz kennzeichne. Da& 
Herzerkrankungen (auBer dem Aneurysma) auch echte Intercostalneuralgie 
machen kénnen, méchte ich bezweifeln; es diirfte sich wohl meist um ischami- 
sche GefaBschmerzen handeln, die iibrigens auch bei der An gina 
pectoris vasomotoria vorkommen kénnen (Goldscheider), vielleicht 
auch um Herzmuskelschmerze n, welche Bittdorf seinen als ,,D y S- 
Pragia cordis intermittens bezeichneten Fallen zu grunde legt. 
Auch a die sicher nicht seltene, aber wenig bekannte ,,myogene Pseudosteno- 
cardie Rosenbachs (s. S. 516) ist zu denken. Eine erschépfende Differential- 
diagnostik der vom Herzen ausgehenden Schmerzzustande geben vy. Ortner 
ae s Hloffmann. Schmerzen im Gebiet der unteren Intercostal- 

tven ( Janowski) kénnen vorgetauscht werden durch Headsche Zonen 
ae 2 ne ete S a t ri cu li et duodeni oder Gallen- 
Be? ea : ie ene Hyperasthesien und . Druckpunkte beobachtet 
-E ruckpun t hinten unterhalb der 12. Rippe 1a8t an entziindliche 
Prozesse in der Nierenkapsel denken. 
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Nach Bruns driicken diehysterisch-anamischen Schmerzen 
dem Kranken niemals den Stempel des Leidens auf wie die organisch bedingten. 
Die Unterscheidung der peripheren von den von Wertheim-Salomonson 
fur recht haufig gehaltenen Wurzelneural gien diirfte auch nach den 
von Verger autgestellten Merkmalen nicht immer sicher gelingen; man darf 
Wurzelneuralgie nach Lévy und Baudouin annehmen, wenn Druckpunkte 
fehien, die Neuralgie doppelseitig ist und das Grundleiden nur an der Wurzel 
angreifen kann. 

Die Unterscheidung der Myalgiaintercostalis kann Schwierig- 
keiten machen: die Druckstellen sind hier diffuser, der Schmerz erreicht wohl 


Fig. 108. 
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Nach L. R. Miiller. 

nie die Hohe des neuralgischen, andere Myalgien (Bauchdecken, Brustmuskeln) 
bestehen meist gleichzeitig. Vielleicht gibt die von Bittorf, Staeckert und Syn- 
woldt bei Myalgie fast stets gefundene, bei Neuralgie aber vermiBte E 0s ino- 
philie Anhaltspunkte. Endlich ist nach weiteren Symptomen zu fahnden, 
welche auf eine Erkrankung der Wirbel, des Riickenmarks 
(Tabes!, multiple Sklerose) oder seiner Haute hindeuten. 

Die PrognosSe ist bei den oft schweren, zum Teil unheilbaren Grund- 
lagen meist ungiinstig. Aber auch bei den idiopathischen Fallen (rheumatische, 
postinfektidse etc.) kann die Krankheit sich auBerst langwierig und hartnackig 
zeigen, wenn sie auch vielfach nach wenigen Wochen zur Heilung kommt. 
Jedenfalls sei man von vornherein mit der Vorhersage vorsichtig, da sich auch 
hinter einem anfangs harmlos aussehenden Fall monatelang eine Caries oder 
ein Riickenmarkstumor verstecken kann. 


Behandlung. 
Bei der symptomatischen Form ist gegen das Grundleiden, 
wenn es einer Behandlung zugangig ist, vorzugehen. Dabei wird stets eine 


412 Willy Alexander. 


etwaige neuropathisch-anamische Konstitution zu beriicksichtigen sein. Bei 
der mit Herzerkrankungen kombinierten Intercostalneuralgie ist zu beriick- 
sichtigen, daB Oppenheim mehriach bei Kompensationsstérungen durch 
Digitalis gleichzeitig die Intercostalneuralgie giinstig beeinflussen konnte. Bei 
den idiopatischen Formen werden die auch bei anderen Neuralgien 
tblichen Prozeduren, Medikamente und physikalischen Verfahren angewendet 
(S. 363). Die unblutige Nervendehnung nach Ndgeli hat sich mir 
mehriach als wirksam erwiesen. Die Injektionsbehandlung mit den 
S. 371 angegebenen Lésungen brachte mir und Lange gute Resultate. Bei hart- 
nackigen Fallen hatten Pussep, W. Alexander u. a. noch mit Alkoholinjektionen 
Erfolg: 1—2 cm* 80°/,iger Alkohol an den Druckpunkten intramuskular. Auch 
die blutige Nervendehnung und die Resektion des Nerven 
brachten mehrfach Heilung. Als ultimum refugium kommt die Herausdrehung 
der Intercostalnerven (Franke), die extradurale (Guleke) oder intradurale 
(O. Foerster) Durchschneidung mehrerer hinterer Wurzeln in Betracht. 


Mastodynie. 

Die Mastodynie ist eine auf die Brustdriise beschrankte Form der Inter- 
costalneuralgie, die sich fast ausschlieBlich bei andamischen Frauen der mittleren 
Jahre mit Hangebrust, meist auf dem Boden einer Hystero-Neurasthenie, 
haufig im AnschluB an die Laktaktion entwickelt. Die Beschwerden sind meist 
einseitig, links haufiger als rechts, und steigern sich vielfach beim Herannahen 
der Menses (Terrillon). Atiolo gisch kommen noch kleine Erosionen 
der Brustwarze und bisweilen Traumen (StoB, Korsettdruck) in 
Betracht. Samuel glaubt auch an Zerrung der Nerven durch das schnelle 
Wachstum der Brust in der Schwangerschaft. In vereinzelten Fallen sind auch 
bei Mannern ahnliche Beschwerden beobachtet worden (Seeligmiiller). Auer 
den spontanen Schmerzen bildet haufig eine ausgesprochene H yper 
asthesie der Brustwarze gegen leise Berihrung den einzigen Be- 
fund. Gelegentlich beobachtete kleine Kndtchen unklaren Ursprungs im Driisen- 
gewebe haben ihren Tragerinnen Anla& zur Carcinomfurcht gegeben. Erb und 
Oppenheim sahen Austreten einer milchartigen Fliissigkeit. 

Differentialdiagnostisch sind zunachst alle organischen 
Erkrankungen in Erwagung zu ziehen, an deren Spitze das Carcinom. Genaue 
Beobachtung etwaiger Knotchen, Achtung auf Driisenschwellungen ist uner- 
JaBlich. Auch entziindliche Affektionen der Brustdriise miissen ausgeschlossen 
werden. v. Ortner sah die Affektion als ,,limitationshysterie“ bei Personen. in 
deren Bekanntschaft ein Brustkrebs vorgekommen war. 

Die Prognose ist schon wegen der gewodhnlich langen Dauer der Er- 
krankung ungiinstig; vielfach ist endgiiltige Heilung iiberhaupt nicht zu 
erzielen. 

Therapeutisch kommen die bej Intercostalneuralgie besprochenen 
Methoden in Betracht. Speziell empfehlen sich noch Einwicklung der Brust 
mit lindernden Salben (AnAsthesin etc.) sowie Hochhalten der Brust durch 
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einen gutsitzenden Biistenhalter (Samuel). Négeli emptiehlt hier besonders 
die Dehnung. Er umfaBt die Brust voll mit beiden Handen, hebt sie kraftig 
von den Rippen ab und zerrt sie mehrfach 20—30 Sekunden lang. Auch kleine 
Novocaininjektionen loco dolenti wirken bisweilen ginstig. 


Herpes zoster. 


Herpes zoster ist ein Ausschlag, der aus gruppenweise auftretenden 
Herpesblaschen besteht, meist einseitig auftritt und, da er am haufigsten (nach 


Fig. 109, 


Herpes zoster des Gesichts (nebst Horner- Bernard’ schem Symptomenkom plex). 
(Nach Bing.) 


Blaschko in 60°/,) im Bereich der Dorsalnerven lokalisiert den Rumpt halb- 
gurtelformig umgibt, Girtelrose genannt wird. Doch wird diese Be- 
zeichnung auch fiir nicht giirtelférmige Eruptionen angewendet, wie wir sie 
an den Extremitaten und im Bereich des Halses und Kopfes sehen (Fig. 109). 
Die verschiedenen Lokalisationen zeigen darin Ubereinstimmung, daB der Aus- 
schlag sich mehr oder minder streng an den Verbreitungsbezirk 
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einer oder mehrererhinterer Wurzeln (Bédrensprung, Edinger, 
Bing, Bielschowsky) h alt. 

Nach der Lokalisation am Rumpf ist die haufigste die im Gebiet 
des Trigeminus und des Halses; die Extremitaten werden seltener befallen, 
die unteren haufiger als die oberen. Je nach dem erkrankten Territorium spricht 
man nach Bdrensprung von einem Zoster facialis, der als Zoster frontalis oder 
ophthalmicus besonders gern den ersten Trigeminusast befallt; ferner von einem 


Fig. 110. 


Herpes zoster des V., V!., VII. Halssegmentes mit gleich- 
zeitiger peripherer Schulter-Armlahmung. 
Nach L. Jakobsohn. 


Zoster occipito-collaris, cervico-brachialis (Fig. 110), dorso-pectoralis, dorso-ab- 
dominalis, lumbo-inguinalis (Fig. 111 u. 112), lumbo-femoralis saci ne 
dicus, genitalis. In seltenen Fallen kénnen auch mehrere verschiedene Nerven- 
gebiete gleichzeitig befallen werden, sowohl benachbarte wie ganz entfernt — 
liegende ; vereinzelt wurde auch doppelseitiger Herpes beobachtet (Chinni- 
Nuzzi u. a.) und sogar seine Ausbreitung iiber den ganzen Korper beschrieben 
(A erpes genera lisatus [Nobvel, Steuer, v. Zum Busch]). Eine gute 
Ubersicht uber alle hier vorkommenden Moglichkeiten gibt Blaschko. Im 
Gebiet des Trigeminus werden nicht ganz selten auch die Schleimh 5 ute 
(Bauer, Fernet, Spitzer) des Auges, der Nase und der Mundhohle ergriffen. 
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Atiologie. 


In der Mehrzahl der Falle finden wir keine bestimmte Ursache fiir den 
Herpes zoster. Vielmehr zeigt derselbe in seinem Auftreten eine unverkenn- 
bare Ahnlichkeit mit einer akuten Infektionskrankheit 
(Head-Campbell). Abgesehen davon, daB sich die Erkrankung gelegentlich 
an einzelnen Orten auffallig hauft und sogar echte Zosterepidemien 
beobachtet sind (O. Sachs, Reilly), hat man ganz vereinzelt auch anscheinend 


Fig. 111. Fig. 112. 


Herpes zoster im Gebiet des XII. Dorsal- und I. Lumbalsegmentes. (Eigene Beobachtung.) 


direkte Ubertragungen (Baumeister), jedenfalls mehrere Falle in 
einer Familie oder in einem Krankensaal auftreten sehen. Ein specifischer 
Erreger ist noch nicht sicher bekannt, wenn auch mehrfach Bakterien- 
befunde im Liquor und im Ganglion Gasseri (Sunde) erhoben werden konnten 
(Fig. 113). Rosennow und Oftedal gelang es, durch intravendse oder intra- 
peritoneale Impfung von Tonsillenemulsion oder Liquor von Herpeskranken 
bei Hunden typischen Herpes zoster mit Entziindung der Ganglien zu erzeugen. 

Von klinischen Symptomen weisen das bisweilen hohe Fieber 
mit seinen typischen Allgemeinerscheinungen, die Schw el lung der 
regionaren Lymphdrisen, die nicht selten erhebliche Leuko. 
cytose (Sabrazés et Mathis), gelegentlich beobachtete HAmaturie sowie 
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besonders die anscheinend nur wenige Ausnahmen* aufweisende Immun i- 
sierung durch Uberstehen der Krankheit, die allerdings von Blaschko nicht 
fiir erwiesen erachtet wird, stark auf eine Infektionskrankheit hin, woraui 
schon Bdrensprung aufmerksam macht. 

Neben dieser idiopathischen Form des Herpes zoster stehen die FaAlle, 
die im Verlauf anderer Infektionskrankheiten (Influenza, 
Angina [Fehsenfeld], Malaria, spinaler Kinderlahmung [P. H. Romer], 
Pneumonie, Scharlach, Masern, Tuberkulose [Barbier et Liau, Léper, Bac- 
meister, Kiirsteiner\), Encephalitis lethargica (?) [R. Fischer] aufireten. 
Hier ist besonders das Verhaltnis des Herpes zoster zu den 


Fig. 113. 


pes Ganglion Gasseri bei Herpes zoster frontalis (nach Sunde) 
a) Hyperamie, Blutungen und Rundzelleninfiltration um die Goel ole: herum (etwa 240mal vergrdBert). 
6) grampositive Diplokekken um rote Blutkérperchen herum (Olimmersion). 


Windpocken auffallend und in letzter Zeit genauer bekannt geworden 
(Heim, Feer, Frei, Taylor, Carver, Elliot, Hill, Lampe). v. Bokay nimmt an 
da8 Herpes durch Ansteckung der Umgebung Windpocken nach sich vichen 
kann, was von Bobson bestatigt wird; Jacobi sah Herpes zoster als AbschluB 
einer Varicellenepidemie. Ich selbst sah drei Tage nach einem schweren 
Herpes zoster hamorrhagicus bei einer 42jahrigen Dame typische Varicellen 
auftreten, ohne daBf in ihrer Umgebung andere Falle vorgekommen waren 
Low tritt ebenso wie Feer fiir eine gemeinsame Ursache beider Erkrankungen 
ein, die vieleicht drtlich den Herpes und durch Verbreitung auf dem Blutwege 
Varicellen erzeuge. Die Tatsache, daB in Zeiten von Kinderlahmungsepidemien 


* DaB ein Individuum mehrfach an echtem H 
1 erpes zoster erkranken kann, ist nich 
zu bezweifeln. Ich selbst habe zwei Falle, die in weiten Abstanden an Herpes Hane 


intercostalis und Extremititenh < 
Wratienes nherpes erkrankt waren. Vorner, Stern und Mezi berichten 
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auch die Herpes zoster-Falle sich hautfen, 148t daran denken, daB manche 
Herpes zoster-Falle durch den Erreger der spinalen Kinderlahmung verur- 
Sacht sind, wofiir auch serologische Anhaltspunkte vorliegen (P. H. Romer). 
Zu der idiopathischen Form waren noch die Falle, die gelegentlich anscheinend 
nach einfacher Erkaltun g vorkommen, zu rechnen; ihr Auftreten 
zugleich mit einer ,,rheumatischen“ Ischias (H. Meyer, eigene Beobach- 
tung) oder ebensolcher Facialislahmung spricht ganz in -diesem Sinne. 
Der symptomatische oder sekunddre Herpesezositer 
zeigt recht mannigfache Atiologie. Nach Curschmann und Eisenlohr, Dubler, 
Remak, Minkowski u. a. kann jede Neuritis, gleichviel welcher Atiologie, mit 
Herpes zoster einhergehen (Neuritis hamorrhagica bei Purpura [Eichhorst], 
Neuritis alkoholica [EFichhorst], Neuritis arteriosclerotica leigene Be- 
obachtung]). Remak und Wertheim-Salomonson weisen darauf hin, daB 
Herpes fast nur bei Mononeuritis, nur ausnahmsweise bei Polyneuritis vor- 
kommt. Einige Male wurde Herpes zoster auch bei Leukimie (Fischl) 
beobachtet. Nicht ganz selten tritt er im Verlaut aller mdglichen Erkrankungen 
des Centralnervensystems auf, so bei progressiver Paralyse, Tabes, Myelitis, 
Syringomyelie, Sclerosis multiplex, Epilepsie etc. Unter den toxischen 
Ursachen spielt neben dem Diabetes und der gelegentlich angeschuldigten 
Kohlenoxydvergiftung (Leudet u. a.) das Arsenik die Hauptrolle (Gerhardt, 
Blaschko), Mezei sah sogar den Herpes bei einem Kranken im Verlauf zweier 
5 Monate auseinanderliegender Arsenkuren auttreten. Nach Sal- 
varsan wird Herpes wiederholt beobachtet (Bettmann, Ottinger). Ferner 
nach Typhusschutzimpiung (Budde), bei Morphiumvergiftung (Lewinstein), 
Frgotin- und Bleivergiftung (Blaschko). Als toxisch bedingt ist auch der 
gelegentlich bei Diabetes (Bettmann) und Gicht vorkommende Herpes zoster 
aufzufassen. Allerdings scheint in den Fallen, die v. Reusz auf Gicht zuriick- 
fuhrt, diese Atiologie nicht geniigend sichergestellt. Mindestens als aus- 
l6sendes Moment ist nicht selten das Trauma im weiteren Sinne zu 
beschuldigen, sei es, daB dasselbe das centrale oder periphere Nervensystem 
betrifft: Verletzungen der Wirbelsdule und der peripheren Nerven (Tschermaks, 
Stern, O. Forster), Geschwiilste (Fahr, Wohlwill, Fischl [leukamische Infiltrate 
im Ganglion Gasseri]) und Caries, auf das Ganglion oder die Riickenmarks- 
wurzeln fortgeleitete Entziindung, Blutungen daselbst (Eichhorst) kommen in 
Betracht. So wurde Zoster auricularis bei Otitis media, Zoster supraorbitalis 
bei Orbitaltumoren, von Spitzer Herpes der Mundschleimhaut nach Zahn- 
ziehen beobachtet*. Zur symptomatischen Form des Herpes zoster sind auch 
die FAalle zu rechnen, die bei Erkrankungeninnerer Organe in dem 
entsprechenden Riickenmarksniveau auftreten, wie das besonders bei Nieren- 
koliken von Bittorf, Rosenberg, Kanéra, Rosenbaum, Adrian, Hedinger u. a., 
bei Cholelithiasis von Fleckseder, W. Schlesinger, bei Coronarsklerose von 


“ Doch nimmt Spitzer selbst an, daB der angebliche Zahnschmerz bereits ein 
pramonitorisch-neuralgischer Schmerz bei im Entstehen begriffenem Herpes war. 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. Dif 
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N. Ortner beschrieben wurde. Arnsteins Beobachtungen zeigen, daB der Herpes 
zoster sogar das erste und einzige manifeste Symptom derartiger im tibrigen 
latent verlaufender Erkrankungen innerer Organe sein kann. Die letzt- 
genannten Formen, die samtlich auf ein Trauma im weitesten Sinne des Wortes 
zurtickgefiihrt werden, bezeichnet man auch als ,reflektorischen 
Herpes zoster“. Doch ist ttber den Modus ihrer Entstehung nichts 
Sicheres bekannt. Lewandowsky halt das Vorkommen eines reflektorischen 
Herpes zoster fiir unbewiesen und auch Bielschowsky rat zu groBer Vorsicht 
bei der Deutung derartiger Falle. 


Pathologische Anatomie. 


Nachdem zuerst Baerensprung dem Herpes zoster eine Erkrankung 
der Spinalganglien zu grunde gelegt hatte, die dann auch von Lesser 
anatomisch bestatigt wurde, schien diese Lehre durch Brissauds Ansicht von 
dem medullarenSitz (Hinterhorn) des Zoster ins Schwanken zu geraten, 
bis spatere Untersucher, besonders Head und Campbell, nachweisen konnten, 
daB das anatomische Substrat des idiopathischen Herpes die akute, meist 
hamorrhagisch-exsudative Entziindung des Spinalganglions oder der gleich- 
wertigen Kopfganglien (Ganglion Gasseri, Ganglion geniculi [Hunt, Flesch, 
Loffier, Roger et Reboul-Lachaud)) ist, verbunden mit Untergang von Ganglien- 
zellen, einer mehr oder weniger erheblichen Degeneration der hinteren Wurzeln, 
des peripheren Nerven und leichter absteigender und starker aufsteigender 
Degeneration im Riickenmark*. Dieser Standpunkt wird von der Mehrzahl der 
neueren Autoren geteilt, so von Lewandowsky, Bielschowsky, Bing, 
A. Schlesinger u.s.w.; und auch Pick fand unter 262 Fallen keinen, der fiir 
Brissauds Lehre von der myeloischen Lokalisation sprach. Der Ansicht von 
van der Scheer, Kiirsteiner u. a., daB die Affektion des Spinalganglions nicht 
die einzige und direkte Ursache des Herpes sei, und den Befunden von Charcot 
und Cotand sowie von Curschmann-Eisenlohr und Remak, nach denen auch 
die periphere Neuritis Herpes zoster erzeugen kann, sowie der Feststellung 
Dublers von der gelegentlichen Intaktheit der Spinalganglien beim Herpes 
zoster steht Blaschko skeptisch gegeniiber und stellt fest, daB eine solche 
Méglichkeit zwar nicht bestritten werden kénne, da8 man aber einstweilen 
den Zoster als Ausdruck einer entziindlichen Ganglienerkrankung als die 
Regel ansehen miisse. Auch Bielschowsky halt es nicht fiir angangig, aus den 
Befunden am peripheren Nerven Schliisse auf die Pathogenese des Herpes 
zoster zu ziehen. Doch ist zu beachten, daB auch Eichhorst bei Alkohol- 
Polyneuritis mit Zoster bei unveranderten Ganglien lediglich entziindliche 
Veranderungen der Pia kurz vor dem Fintritt der hinteren Wurzel fand. 
Steward betont das haufige Vorkommen von Lymphocytose im Liquor Enghoff 
fand Drucksteigerung, Symptome, welche im Verein mit dem auch von Belbeze 


* Kirsteiner fand in den Spinalganglien Lymphocyten und 


5 : rineurale L i 
ektasien, die er als entziindliche Lymphstauung auffaBt. a So aed 
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gefundenen Kernigschen Phanomen fiir eine weiterreichende Reizung der 
Riickenmarkshaute sprache. Zum Busch und A. Schlesinger fandem entziind- 
liche Infiltration in der grauen Substanz, besonders im Hinterhorn (,,P oly o- 
Inyelitis acuta posterio r), H. Schlesinger auBerdem auch im 
Vorderhorn, den Lymphbahnen folgend, ein Befund, der zugleich die den 
Herpes zoster mitunter begleitenden Lahmung erklaren wiirde (s. spater). 
In neuerer Zeit hat man auch nach Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri 
Herpes zoster entstehen sehen (Hartel, Simons); doch sind auch diese Be- 
obachtungen nicht entscheidend, da ebenso nach Alkoholisierung der peripheren 


Fig. 114. 


Sympathisches Ganglion bei Herpes zoster mit schwerer lymphocytarer Infiltration. 
Silberimpragnation nach Béelschowsky. Leitz T. Ocul. 3. Zeichnung. 
Nach einem Praparat von M. Bielschowsky. 


Nervenstamme gelegentlich Herpes auftrat (Schlosser, Hartel). Auch bei 
SchuBverletzungen peripherer Nerven, wo centrale Stérungen gar nicht in 
Frage kommen, wurde echter Herpes zoster beobachtet (O. Forster). Remak 
weist gleichfalls darauf hin, daB Herpes ein neuritisches Symptom sein kann, 
welches allerdings sehr selten bei der Polyneuritis, haufiger bei der Mono- 
neuritis vorkommt; die interstitielle Neuritis solle mehr zu Herpes disponieren 
als die parenchymatése. Montgomery ist der Ansicht, daB die Herpesinfektion 
durch die Haut erfolge und in den Hautnerven bis zum Ganglion ascendiere. 

Sicher zu sein scheint nur eins: daB namlich nur Reizung, nicht 
aber totale Zerstérung des Ganglion Herpes erzeugt 
(Edinger). So wurde auch nach Exstirpation des Ganglion Gasseri nie Herpes 
beobachtet (Krause). Die Reizung kann auBer durch die Entziindung aber 


auch durch ein Trauma, Tumor (s. oben) od. dgl. gesetzt werden. Gaule konnte 
PH fe 
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experimentell durch bestimmte Verletzungen des Spinalganglions herpesahnliche 
Symptome an den entsprechenden Hautpartien erzeugen und Nydry fand als 
Grundlage eines Herpes zoster einen Infarkt des entsprechenden Spinal- 
ganglions infolge Thrombose einer kleinen Arterie; jede entziindliche Er- 
scheinung fehlte. 

Durch welchen Mechanismus nun aber die Reizung im Ganglion sich in 
den peripheren Blaschenausschlag umsetzt, ist véllig unklar; die zahlreichen 
hieriiber aufgestellten Theorien finden bei Bielschowsky eine kritische Wirdi- 
gung. Jedenfalls diirften hier Verbindungen mit dem Sympathicus eine 
bedeutsame Rolle spielen (Edinger, v. d. Scheer, Nydry; s. auch die deutliche 
Sympathicusaffektionen auf Fig. 109, die zugleich mit dem Herpes auftrat). Eine 
Mitbeteiligung des vegetativen Nervensystems ergibt sich besonders klar bei 
den Falien, bei welchen sich in entsprechender Hohe hamorrhagische Ent- 
ziindung eines sympathischen Ganglions [Fig. 114] (M. Bielschowsky) oder 
auch Veranderungen der Rami communicantes fanden (Déjérine et Thomas, 
Zierl). Ebensowenig ist es entschieden, wie das gleichzeitige Befallen- 
werden motorischer Nerven beim Herpes zoster zu erklaren ist, 
ein Vorgang, der beim Sitze des Herdes im gemischten Nerven ohneweiters, 
aber nicht vom Spinalganglion aus zu verstehen ist. Wahrend Ebstein, Wert- 
heim-Salomonson, Cassirer und Klippel glauben, daB die specifische toxische 
und infektidse Ursache neben dem vasomotorischen auch den sensiblen und 
motorischen Nerven schadigt, nehmen Sérébing, Lesser, Eichhorst, Remak, 
M. Bielschowsky und jdhne eher ein direktes Ubergreifen des Entziindungs- 
prozesses durch Verbindungsaste von einem Nerven auf einen benachbarten 
an (z. B. vom Facialis auf den Trigeminus u. s. w.). H. Schlesingers Befund 
von entziindlichen Veranderungen in den Vorderhérnern als vermutliche 
Unterlage der Lahmungen wurde bereits erwahnt. /. Lampe denkt fiir seinen 
Fall von Herpes zoster mit vorwiegend motorischen Symptomen (Bauchmuskel- 
und Zwerchfelllahmung) an eine Beteiligung der vorderen Wurzeln. 


Verlauf. 


j Wahrend in manchen Fallen das Auftreten des Herpes zoster kaum mit 
einer nennenswerten Gesundheitsstérung verbunden ist und derselbe auch bis 
zur Heilung fast unmerklich verlauft, gehen ihm in der Mehrzahl der Falle 
gewisse Prodromalerscheinungen voraus: leichtes Fieber mit 
den dazugehirigen Allgemeinerscheinungen, welches gewohnlich nur wenige 
Tage anhalt; ferner maBige Schwellung derregiondren Lymph- 
driisen, und als besonders konstantes Symptom neuralgische 
Schmerzen, die, von der leichtesten Parasthesie beginnend, die héchsten 
Grade erreichen kénnen und nur selten ganz iehlen*. Alle diese Symptome 


Bei Kindern verlauft der Herpes nach Bernhardt nur ausnahmsweise mit 


Schmerzen (Fall von Chinni und Nuzzi). Eine Erklarung hierfiir steht ebenso aus. wie 


fiir die Tatsache, da8 dem Kindesalter iiberhaupt die Neuralgie fast fremd ist 
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pilegen der Herpeseruption vorauszugehen und mit dem Eintrocknen der 
Blaschen zu verschwinden. Nur die Neuralgie kann dasselbe um Wochen und 
Monate iiberdauern. 

Der Ausschlag selbst besteht darin, daB auf einer meist vorher hyper- 
amischen Hautpartie gruppenweise stecknadelkopfgroBe Blaschen mit wasser- 
klarem Inhalt aufschieBen, dieser triibt sich bald oder wird hamorrhagisch, 
dann trocknen die Blaschen ein, der entstandene gelblichbraune Schorf {allt 
nach einigen Tagen ab, die restierenden nekrotischen Herde eitern noch eine 
Weile, um dann mit Hinterlassung einer mehr oder minder tiefen, oft pigmen- 
tierten Narbe abzuheilen. Besondere Neigung zur Narbenbildung zeigt der 
Herpes gangraenosus, bei dem auch die Neuralgien schwerer und 
hartnackiger zu sein pflegen. 

Die Haut im Gebiete des Herpes und auch noch in der entfernteren 
Umgebung ist fast stets ausgesprochen hyperalgetisch: es wird iiber spon- 
tanes Brennen geklagt oder iiber ein Gefiihl von Wundsein, so daB kaum die 
Berihrung des Hemdes ertragen wird. Dabei besteht haufig eine deutliche 
flypasthesie fiir Beriihrung, so daB das Bild der Anaesthesia 
dolorosa resultiert, die mit einer Uberempfindlichkeit gegen den galvani- 
schen Strom, einer ,sensiblen Entartungsreaktion“ (Gerhardt), 
einhergehen kann. Petrén und Bergmark haben die Sensibilitatsstérungen bei 
Herpes genauer studiert. In einer Anzahl von Fallen verlauft der Herpes mit 
einer Lahmung benachbarter Nerven, des Facialis (Ebstein, 
Remak, Eichhorst, Klippel, Hunt, Striibing, Casassus, Weatherhead ), des 
Acusticus (Kérner, Hunt, Jdhne), der Augenmuskeln (Rutter, Léjfler, 
Aubineau), der Extremitatenmuskeln (Cassirer, Magnus), der Bauchmuskeln 
(Minkowski, Séderbergh). Auch ohne motorische Lahmung kann es zu einem 
Verlust von Sehnen- oder Hautreflexen kommen, z. B. bei Herpes 
zoster im Gebiet der Lumbalwurzeln zum Fehlen des Patellarreflexes, bei 
Herpes zoster im Gebiet der unteren Intercostalnerven zum Fehlen eines oder 
mehrerer Bauchreflexe (Goldflam, eigene Beobachtung). Roger et 
Reboul-Lachaud beschrieben als ,,Zostersyndrom des Ganglion geniculi 
Herpes im Gebiet des Facialis, periphere Facialislahmung, starke Schmerzen, 
Gehérstérung. Auch Haymann beschreibt Zostererkrankungen im Ohrgebiet 
mit Facialislahmung und Stoérungen im Vestibularis und Cochlearis. An den 
trophischen Stérungen kénnen auBer der Haut auch die Muskeln und Knochen 
beteiligt sein (Claude et Velter). Ganz selten wurde auch voriibergehende 
Lahmung von Blase und Mastdarm beobachtet (Davidsohn, Oppenheim). 
Uber Liquorveranderungen siehe S. 418. 

Eine besondere Stellung nimmt der Herpes zoster ophthal- 
micus ein (/unius). Hier treten nicht selten Komplikationen auf, die, wie 
die Neuritis optica oder Oculomotoriuslahmung, auf ein Mitbefallenwerden 
benachbarter Nerven hinweisen oder unter Andsthesie der Hornhaut und 
Keratitis neuroparalytica sogar durch Panophthalmitis zum Verlust des 
Auges fithren kénnen. 
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Die Dauer des Herpes zoster betragt in unkomplizierten Fallen 3 bis 
5 Wochen, doch kann sich der Verlauf durch neu auftretende Schiibe auch 
langer hinziehen. Bei den schwereren Formen, besonders bei alten Leuten 
(H. Schlesinger), und bei dem hamorrhagischen Herpes kénnen schwere 
Neuralgien die eigentliche Erkrankung um Wochen und Monate iiberdauern. 
Fand doch Enghoff noch monatelang nach Beginn des Herpes Drucksteigerung 
(neben Lymphocytose und roten Blutkorperchen) im Liquor. Hierdurch 
wird die 

Prognose, 

die an sich als giinstig zu bezeichnen ist, in entsprechenden Fallen etwas vor- 
sichtiger zu beurteilen sein. Dasselbe gilt stets fiir die Vorhersage beim Herpes 
zoster ophthalmicus. Im iibrigen hangt die Prognose bei den symptomatischen 
Formen ganz von der Art des Grundleidens ab. 


Therapie. 

Bacmeister tritt bei den ansteckenden Formen des Herpes zoster (s. 0.) 
fur Isolierung ein. Wenn, wie in den meisten Fallen, die Ursache unbekannt, 
also eine atiologische Behandlung nicht méglich ist, beschrankt man sich 
darauf, die erkrankte Partie vor Reibung und Druck zu schiitzen, indem man 
Sie mit einem Puderwatteverband bedeckt. Blaschko empfiehlt als Kiihlpaste: 

Amyli 
Zinc. oxydat. aa. 25-0 
Aq. plumbi 50-0 

M. f. pasta. 


Hierunter trocknen die Blaschen ein. Bei der gangranésen Form kénnen 
Jodoform- oder Cocainsalben (1°/,ig) angezeigt sein. Die begleitende oder iiber- 
dauernde Neuralgie ist nach den besprochenen Grundsatzen zu behandeln. Wie 
Abadie sah ich mehrfach eingewurzelte Zosterneuralgien unmittelbar nach Ent- 
fernung gréBerer Mengen von Liquor durch Lumbal punktion heilen. 
(Siehe oben die Befunde von Enghoff.) Der Herpes zoster ophthalmicus sollte 
fruhzeitig facharztlicher Behandlung zugefiihrt werden. 


Neuralgie und Neuritis lumboabdominalis. 


Symptomatologie. 

Sie betrifft das Gebiet der Nervi clunium Sup. der Nervus 
ileo-hypogastricus, ileo-inguinalis und genito-cruralis 
welche die Haut der Unterbauch-, Lenden-, Leisten-, Scham- und Gesiif- 
gegend versorgen. Im Ausbreitungsbezirke eines oder mehrerer dieser Nerven 
wird uber einen oft dauernden, aber auch anfallsweise verstarkten Schmerz 
geklagt, der selten die Héhe des Ischiasschmerzes erreicht und vorn in das 
Gebiet des Nervus cruralis, hinten in das des Ischiadicus ausstrahlen kann. 
Druckpunkte sind gewohnlich nicht sehr ausgesprochen, am meisten 
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noch oberhalb der Crista ilei, etwa in ihrer Mitte, seltener neben den Dorn- 
fortsatzen der Lendenwirbel, am Leistenkanal und an den Genitalien. Bei der 
Neuralgie ist die Sensibilitat bis aut eine gelegentliche leichte Hyper- 
algesie (nach Wertheim-Salomonson oft in radicularer Ausbreitung) nicht 
gestort, wahrend bei der Neuritis Geftihlsabstumpfungen bis zur Anasthesie 
vorkommen. Als trophische Stoérun g ist ein Herpes zoster nicht un- 
gewohnlich. Seltener sind ausgesprochene motorische Reizerschei- 
nungen, die sich in einem Hypertonus an den Riicken- und Bauchmuskeln 
und dadurch bedingte leicht gebeugte Haltung und vorsichtigen Gang 
zeigen. Auch soll Krampf des Cremaster, Blasenkrampf und Priapismus 
vorkommen. 


Vorkommen und Atiologie. 

Die Krankheit kommt bei Frauen etwas haufiger als bei Mannern vor 
(Valleix, Eichhorst), u. zw. im mittleren Lebensalter, wobei aber die hoheren 
Dezennien bevorzugt zu sein scheinen. Atiologisch kommen fiir die Neuralgie 
Uberanstrengung, Frkaltung und Infektion*, fiir die Neu- 
ritis auBerdem vor allem Traumen in Betracht, unter denen Schadigungen 
der betreffenden Nerven oder ihrer Wurzeln durch Erkrankungen der Wirbel- 
saule und des Riickenmarks, Geschwiilste und Entztindungsprozesse im kleinen 
Becken die Hauptrolle spielen. 


Differentialdiagnose. 

Die Neuralgie unterscheidet sich von der Lumbago dadurch, daB bei 
letzterer der Muskel lokalisiert druckempfindlich ist und der Schmerz fast nie 
so weit nach vorn und in die Genitalgegend ausstrahlt. Myalgien der 
Bauchwand (v. Ortner, Arneth, A. Schmidt) zeigen eine erhdhte spontane 
und Druckempfindlichkeit der erkrankten Partien wahrend des Pressens. Er- 
krankungen der WirbelsAule sind durch Priifung ihrer Beweglichkeit, 
Klopfempfindlichkeit und réntgenologisch auszuschlieBen. Die rectale und 
vaginale Untersuchung sowie eine genaue Palpation des Bauches 
im Momente forcierter Inspiration oder im warmen Bade (A. Schmidt) schiitzen 
vor Verwechslung mit intra-abdominellen Erkrankungen 
(Franke, Dalziel). Nierenkoliken werden in der Regel einen Urinbefund 
ergeben. Die Neuritis gibt sich durch grobere Sensibilitatsstérung zu 
erkennen. Bei der Tabes kommen ganz Ahnliche Beschwerden vor. Ebenso 
bei Erkrankungen der Hoden (s. u.). 


Behandlung. 
Bei den Fallen, deren Ursache bekannt ist, ist diese woméglich zu be- 
seitigen; ist sie nicht zu finden, so ist die symptomatische Behandlung einzu- 
leiten, wie sie bei der Ischias ausfihrlich erlautert ist. 


* Die seltene gonorrhoische Neuritis zeigt fiir den Plexus lumbalis neben dem 
Plexus sacralis eine gewisse Vorliebe (Eulenburg, Selenew). 
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Die Hodenneuralgie 


nimmt eine gewisse Sonderstellung ein, indem sie auBer in den seltenen 
anatomisch bedingten Fallen (Luce) gewohnlich isoliert, ohne Beteiligung 
anderer Aste des Plexus lumbalis auftritt. Es handelt sich um neuralgiforme 
Schmerzen, die spontan oder bei Berithrung in einem Hoden oder Neben- 
hoden (oder in den Labien) auftreten und sehr hartnackig sein kénnen. Sie 
treten im Anschlu8 an gonorrhoische Epididymitis, an Traumen 
dieser Gegend. (Radfahren), an Erk altungen auf und werden auch bei 
Varicocele beobachtet; Onanie wird auch beschuldigt. Sicher ist, daB 
die Mehrzahl der Falle neurasthenische oder hysterische Personen betrifit, 
bei denen die Krankheit sogar durch psychische Insulte ausgelést werden 
kann. Ihr Wesen ist trotz einer umfangreichen Literatur (s. bei Bernhardt) 
nicht geklart, ja es ist nicht einmal sicher, ob sich der Schmerz im Verlauf 
des Nervus spermaticus externus und nicht vielleicht im sympathischen Geflecht 
des Hodens abspielt. 

Differentialdiagnostisch kommen die oben  erwahnten 
Affektionen in Betracht. Vielleicht bestehen auch Beziehungen zur Sog. 
Epidydimitis erotica (Povosz, Woelsch u. a.), doch findet sich hier 
Stets eine deutliche Schwellung des Nebenhodens. 

Therapeutisch ist Ruhigstellung des Scrotums durch Sus pen- 
SOrium zu veranlassen. Sonst deckt sich die Behandlung mit der anderer 
Neuralgien. In schweren Fallen ist mehrfach die Kastration notwendig 
geworden; Schmieden hat den Nervus genito-cruralis im Becken mit gutem 
Erfolg reseziert. Wertheim-Salomonson rat zu einem Versuch mit Akohol- 
injektion in den Nervus genito-femoralis. 


Neuralgie und Neuritis obturatoria. 


Sie besteht in Schmerzen und ParAsthesien an der Innenseite 
des Oberschenkels herab bis zur Kniegegend. In den wenigen bisher beobach- 
teten Fallen handelt es sich fast stets um neuritische oder degenerative Er- 
krankungen des Nerven, die sich durch eine entsprechende Sensibilitats- 
storung (s. S. 314) und Schwache der Adductoren des Oberschenkels zu 
erkennen gab. Die seltene, aber diagnostisch bedeutungsvollste Atiologie, 
die Hernia obturatoria, schadigt eben die sensiblen und motorischen 
Fasern des gemischten Nerven gleichzeitig. Dasselbe gilt fiir etwaige 
Tumoren und den austretenden Kindskopf; auch die Spondylitis 
deformans der unteren Lendenwirbel beteiligt nicht selten den Nerven 
oft gleichzeitig mit anderen benachbarten. Entzindliche Affe 2 
tionen der Nachbarschaft (Parametritis, Osteomyelitis der Beckenknochen) 
konnen neuritische Prozesse erzeugen. Auch beim Diabetes ist eine toxisch- 
neuritische Erkrankung des Nerven beobachtet worden (Bregmann, Bruns) 
Bei der Diagnose kommt alles darau? an, daB bei Schmerzen der geschil- 
derten Lokalisation auf Okklussionserscheinungen des Darms 
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gefahndet und die Hernia obturatoria nicht iibersehen wird. Bei der letzteren 
ist die Behandlung eine chirurgische (Kaiser), sonst richtet sie sich nach 
den erwahnten Ursachen und ist, wenn solche fehlen, eine symptomatische, wie 
sie bei der Ischias beschrieben ist. 


Neuralgie und Neuritis des Nervus cutaneus femoris externus 
(Bernhardt). 


Meralgia paraesthetica (Roth). 


Wie es der Name schon ausdriickt, klagen die Kranken iiber schmerzhatte 
Parasthesien an der Aufenseite des Oberschenkels, besonders in seinem 
unteren Drittel, die sich nicht selten auch etwas auf die Vorderflache erstrecken. 
Die Beschwerden sind am starksten beim Stehen und Gehen, lassen im Liegen 
meist bald nach. Starke Schmerzen sind selten, kommen aber vor. Die meist 
einseitige Erkrankung befallt Manner haufiger als Frauen und bevorzugt das 
3. bis 6. Jahrzehnt. Der Befund ist selten ganz negativ, wie es einer reinen 
Neuralgie entspricht. Fast stets findet sich eine Sen sibilitatsstérung 
im Gebiet des erkrankten Nerven (s. S. 309) in Gestalt einer Hypisthesie 
und Hypalgesie maBigen Grades, aber doch so ausgesprochen, daf eine 
materielle Lasion des Nerven anzunehmen ist. Solche ist auch von Nawratzki 
in Gestalt von perineuritischen und neuritischen Verdnderungen festgestellt 
worden. In vielen Fallen findet sich ein Druck punkt unterhalb der Spina 
anterior ossis ilei. 

Atiologisch kommen neben Infektionskrankheiten (Influenza, Typhus, 
Gonorrhée) hauptsachlich traumatische Einwirkungen (Ndcke, Goldstein) in 
Betracht, die in einer direkten 6rtlichen Verletzung (Quetschung, Zerrung 
Druck von Kleidungsstiicken, Korsett, Sabel), Druck von Tumoren, Narben- 
zug, Einschnirung in die Fascia lata oder auch nur in Uberanstrengung 
bestehen kénnen. Auch Intoxikationen mit Alkohol (Oppenheim), Blei 
(Bernhardt), Cocain (Tobias und Kroner) kénnen zu grunde liegen, ebenso 
Diabetes (Mohr). Als auslésendes Moment ist die 6rtliche Ab- 
kihlung zweifellos von Bedeutung. DaB das Leiden haufig bei Fettleibigen 
beobachtet wird, wird allgemein anerkannt. Pal erwahnt auch den P latt- 
fuB als haufig bei seinen an Meralgie leidenden Kranken; beides kann ich 
bestatigen. Auch als Frithsymptom der Tabes kann die Meralgie auftreten. 

Die PrognosSe ist giinstig, da es sich gewohnlich um ein harmloses 
Leiden handelt, die Beschwerden nicht sehr groB sind, sich haufig die Ursache 
beseitigen 148t und auch spontane Besserung vorkommt. Doch kann die 
Krankheit sich auch als auBerst hartnackig erweisen und viele Jahre bestehen 
(Ndcke). 

Die Behandlung unterscheidet sich nicht von der der Ischias. la 
erster Linie mu8 versucht werden, die Ursache festzustellen und zu entfernen 
(Diabetes, PlattfuB etc.). Gelingt das nicht oder bestehen die Beschwerden 
weiter, so wird symptomatisch mit Antineuralgicis, Hitze und Galvani- 
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sation behandelt, die aber oft versagen (Goldstein). In schweren Fallen 
konnte ich mehrfach den Nerv durch Injektion von 1—2 cm? 80°/,igen 
Alkohols unterhalb des Druckpunktes zerstéren. Auch die blutige Re- 
sektion des Nerven ist wiederholt ausgefiihrt worden. 


Neuralgie und Neuritis des Nervus cruralis. 


Symptomatologie. 
Der neuralgische Schmerz, der besonders beim Gehen und Stehen 
sowie durch Streckung des Oberschenkels ausgeliést wird, strahlt von der 


Fig. 115. Fig. 116. 


Subpatellardelle (nach Flatau und Sterling). 


Leistenbeuge an der Innen- und Vorderflache 
des Oberschenkels, der Innen- und medialen 
Hinterflache des Unterschenkels iiber den 
inneren Knéchel bis zur medialen Seite der 
groBen Zehe, wobei er dem Versorgungs- 
gebiet des Nervus saphenus maior folgt. Aus- 
strahlungen in das Ischiadicusgebiet sowie 
Kombinationen mit echter Ischias kommen 
vor (Bernhardt, S. Wassermann). Gewohn- 
lich findet sich ein Druckpunkt am 
Cruralisstamm dicht unterhalb des Ligamen- 
tum Pouparti, seltener solche oberhalb des 


Neuralgie des N. cruralis sinister (nach Schén- Epicondylus interior femoris, an der medialen 
born und Krieger). * : 
Gebiickte Haltung nach dem erkrankten Bein Wadenflache oder am Inneren FuBrand. 
hin, um eine Anspannung des Nerven zu 8 3 : 
vermeiden, S. Wassermann beschreibt neuerdings ein 


dem Laségueschen ahnliches Phanomen: 
Auslésung von Schmerzen im Cruralis durch Uberstreckung des 
Oberschenkels in Bauch- oder Seitenlage. Die typische Schonungs- 
haltung beim Stehen und Gehen ist aus Fig. 115 zu ersehen. Damit ist die 
Symptomatologie der Neuralgie erschépft. 
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Eine besondere, von Lapinsky autfgestellte ,latente Form der Neuralgie des Nervus 
cruralis“ kénnen wir nicht anerkennen (s. S. 348). 


Bei der Neuritis des Nervus cruralis, die ich mit Wertheim-Salo- 
monson, besonders in der auch von Kretschmer beobachteten leichten Form, 
fiir keineswegs selten halte, findet sich eine H yp- bzw. Analgesie von 
entsprechender Ausdehnung (s. S. 310), nicht selten auch doppelseitig 
(Byrnes), Schwache oder Lahmun g des Musculus ileopsoas, des 
Quadriceps femoris, des Sartorius und Pectineus oder nur der letztgenannten, 
wenn die Lasion nicht, wie haufig, an der Wurzel, sondern erst unterhalb des 
Astes fiir den Psoas angreift. Die Lahmung ist eine d egenerative, die 
Muskeln zeigen hochgradige Atrophie und EaR, der Kniesehnenreflex 
kann verschwinden (Biro), vielleicht auch der Cremasterreflex. Die Hypotonie 
des Musculus quadriceps hat eine Erschlaffung der Patellarsehne 
zur Folge, diedellenartig einsinkt (Flatau und Sterling) (Fig. 116). 
Durch die Schwache der Kniestrecker kommt es beim Gehen leicht zum E in- 
knicken im Kniegelenk, weshalb die Kranken meist mit  steif- 
gehaltenem Bein vorsichtig auftreten. Diese Stérung macht sich besonders 
beim Treppensteigen geltend. 


Atiologie. 

Die Neuralgie tritt im Anschlu8 an ErkAaltungen, Infek- 
tionen und Uberanstrengung auf. Bim Malumcoxaesenile 
bestehen oft neuralgiforme Schmerzen im Cruralisgebiet neben solchen im 
Ischiadicusgebiet (Preiser, Sinnhuber, Lindstedt, H. Schlesinger). Die haufi- 
gere Neuritis wird hervorgerufen auBerdem durch Traumen (Schuf, 
Schiag, StoB gegen die Leistengegend), Druck von Tumoren, Driisen, 
Hernien, Aneurysmen, durch den luxierten Oberschenkelkopf, Geschwiilste, 
Exsudate und entziindliche Prozesse im kleinen Becken (Lapinski). Toxisch 
bedingt kommt sie vor bei Obstipation (Ebstein), Alkoholismus, Gicht (selten), 
bei Pentosurie (Cassirer und Bamberger) und Diabetes. (Byrnes, Bruns, 
Bregmann), bei letzterem auch doppelseitig und in Kombination mit Neuritis 
ischiadica und obturatoria; auch ist sie oft Teilerscheinung einer disseminierten 
Polyneuritis. Die seltene gonorrhoische Neuritis befallt relativ hautig den 
Cruralis. Bei Leukamie wurde Degeneration des Nerven beobachtet 
{W. Miiller). 


Differentialdiagnose. 

Die alte Bezeichnung ,Ischias antica* sollte fallen gelassen werden, 
weil sie ein Zusammenwerfen der Cruralneuralgie mit der Ischias geradezu 
begiinstigt. 

Die Erkrankungen der Wirbelsaule, des Hiift- und Knie- 
gelenks miissen durch Palpation, Priifung der aktiven und passiven 
Beweglichkeit, Untersuchung auf Knirschen und durch Roéntgenuntersuchung 
ausgeschlossen werden. Dasselbe gilt von den Affektionen der Knochen 
und des Periosts. Das kleine Becken ist durch rectale und vaginale 
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Untersuchung zu explorieren. Die Thrombophlebitis der Vena cruralis 
oder saphena wird sich durch Inspektion und Palpation leicht feststellen lassen. 
Myalgien, die tibrigens in dieser Gegend fast nur nach Uberanstrengung 
vorkommen, zeichnen sich durch lokale Druckempfindlichkeit der Muskel- 
bauche aus. Bei Plattfu8 kénnen Muskelschmerzen am Oberschenkel 
dadurch entstehen, daB die Kranken zur Verhiitung ihrer FuBschmerzen sich 
ein abnormes Auftreten in Abduktion angewohnen. Bei der spinalen 
Kinderlahmuneg tritt die Lahmung plotzlich ein und Schmerzen be- 
stehen nur im Anfange. Die Tabes gibt sich durch Pupillenstérungen zu 
erkennen. 
Prognose. 

Sie entspricht der BeeinfluBbarkeit des Grundleidens. Speziell beim 
Alkoholismus und Diabetes ist sie bei entsprechender Behandlung nicht un- 
gunstig; sogar die Kniereflexe konnen wiederkehren. 


Behandlung. 

Die Atiologische Behandlung muB durch Aufsuchen der Ursachen 
erstrebt werden. Die symptomatische Therapie entspricht der bei 
Ischias beschriebenen. Bleibende Lahmungen sind nach dem S. 313 auseinander- 
gesetzten Prinzipien zu behandeln. Bei schwerer Quadricepslahmung kommt 
die Uberpflanzung der Beuger in Betracht. Sonst sind orthopadische Apparate 
zu tragen, welche das Einknicken im Kniegelenk verhindern. 


Neuralgie und Neuritis ischiadica. 


Vorkommen. 

Wenn man, wie iiblich, als Ischias alle neuralgischen Zustande im 
Gebiete der Nervi clunium inf, des Nervus cutaneus femoris post., des 
Nervus ischiadicus und seiner Aste bezeichnet, und sogar die Erkrankung 
anderer Aste des Plexus lumbosacralis noch miteinbezieht, so ist die Ischias 
zweilellos die haufigste aller Neuralgien. Sie ist eine Krankheit des mittleren 
Lebensalters, kommt aber bis in das Greisenalter vor. Bei Kindern habe ich 
eine echte Ischias noch nicht gesehen. Bruns hat 2 Falle von heftiger Neuralgie 
im Ischiadicusgebiet bei Knaben im Pubertatsalter mit Albuminurie unklarer 
Atiologie beobachtet. Die Ischias heilte mit der Nephritis. Ich konnte bei einem 
8jahrigen Knaben einen vorher als Ischias diagnostizierten Schmerz als 
monosymptomatische Hysterie entlarven; Heilung in 2 Tagen durch Ent- 
fernung von der Mutter. DaB die Ischias bei Mannern weit haufiger als bei 
Frauen (5:1 [Bernhardt]) auftritt, hat seinen Grund in der 


Atiologie. 
Hysterie und Anamie spielen hier eine weit geringere Rolle als 
bei anderen Neuralgien, wahrend Wberanstren gung (Joung), 
Trauma und Erkaltung Atiologisch im Vordergrunde stehen. Schlafen 
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an einer feuchten Wand oder auf feuchtem Boden, Sitzen auf nassem Stein, 
besonders nach Erhitzung, sind zweifellos hautig die direkten Entstehungs- 
ursachen, bisweilen vielleicht nur auslésend beim Vorliegen einer allgemeinen 
Erkaltung oder Infektion. Ebenso kommt Ischias nach allen akuten 
Infektionskrankheiten, besonders in der Rekonvaleszenz, vor, von 
denen Grippe, Typhus, Malaria, Sepsis die haufigsten sind, wahrend sie im 
Anschlu8 an Gelenkrheumatismus, Gonorrhée (Eulenburg, Lesser, Selenew), 
Syphilis (F. Mendel, Niewerth, Rumpf) etc. seltener beobachtet werden’. 
Die auf Syphilis zuriickgefiihrten Falle sind zum Teil nicht ganz einwandfrei. 

VonchronischenInfektionen kommt neben fortgeleiteter 
Entzindung (Myositis, Parametritis [besonders im Wochenbett], Appen- 
dicitis**, Osteomyelitis) wahrscheinlich die chronische Tonsillitis (Pdfler, 
Killian), infektidse Herde im Zahnsystem (M. H. Fischer), Kieferhéhien- 
eiterung (Denker), Empyem in Betracht, ferner Tuberkulose und Syphilis 
(Poncet, Schénborn), die aber seltener zur einfachen Ischias fiihren, als dab 
Sie eine echte Neuritis oder Radiculitis (Kahler) verursachen. Dasselbe gilt 
von Diabetes (Literatur bei Bernhardt, II, S. 48 u. s. w.), wahrend die 
Gicht fast nie eine Neuritis macht und meines Erachtens auch als Grund- 
lage einer Ischias (Hyde) oft nur falschlich beschuldigt wird (s. a. S. 573). 
Von toxischen Ursachen ist der Alkohol die haufigste, aber auch an 
Quecksilber, Blei (Tedeschi) und Arsen ist zu denken. Der Obstipation kommt 
sicher eine auslésende Rolle zu (Edstein). Lokal kénnen Einspritzungen von 
Salvarsan (Kraus und Bonhoeffer), Quecksilber (Rindfleisch, W. Alexander, 
Klamroth) in die Glutaen bei falscher Technik schwere Neuritis des Ischiadicus 
machen; dasselbe kann vorkommen, wenn eine Ischias unerlaubterweise mit 
Alkoholeinspritzungen behandelt wird. Die Arteriosklerose kann alle 
Formen der Ischias verursachen (Oppenheim, Goldscheider, O. Forster). Auch 
bei Tabes gibt es eine periphere degenerative Peroneuslahmung. 

Eine bedeutende Rolle fallt dem Trauma zu (Bardenheuer), welches 
an jeder Stelle des Nerven vom Plexus bis zur Peripherie angreifen kann. 
SchuB, StoB, Stich, Quetschung, Zerrung (Einrenkung der Luxatio coxae 
congenita), Fremdkérper, Narben, Neurome (Riedel) schadigen direkt das 
Nervengewebe. Ebenso Druck eines Beckentumors, des graviden oder des 
retroflektiert adhdrenten Uterus, des Kindkopfes oder der Zange (Hiihner- 
mann, Bernhardt, v. Héplin, eigene Beobachtung), Geschwulst oder 
Callus der Knochen der Lendenwirbelsdule (s. a. S. 444), des Beckens***, des 


* Vielleicht erhéht die bei diesen Krankheiten auftretende Abmagerung die Empfang- 
lichkeit fiir lokale Traumen dadurch, da® im Ischiadicusstamm ein erheblicher Fett- 
schwund eintreten kann (Poll) (s. Fig. 126). 

** Enriquez und Gutmann, Antoine u.a. beschreiben eine ,,appendikulare Ischias“ ; 
ich selbst sah eine solche nach Entfernung eines im kleinen Becken fixierten Wurmfort- 
satzes entstehen. 

*** H Schlesinger macht darauf aufmerksam, daB die chronische Arthritis des Hiift- 
gelenks ein Friihstadium aufweist, welches mit ausgesprochenen neuralgiformen Schmerzen 
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Ober- und Unterschenkels, vielleicht auch schon eine erhebliche Stauung alter 
Kotmassen im Rectum (Ebstein, Remak, Bardenheuer*). Dauernder oder 
oft wiederholter Druck, nach Csiky besonders schlechtes Sitzen, ist gemeinsam 
mit meist berufsmaBiger Uberanstrengung auch die Ursache von ,,profes- 
sionellen Paresen“ an den Beinen, iiber die S. 328 das Ndotige 
gesagt ist. PlattfuB (Klug, Pal) und Varicen (Quénu, Reinhardt, 
Kleinschmidt, Wertheim-Salomonson), die oft in der Atiologie der Ischias 
angefthrt werden, machen keine Ischias (s. Differentialdiagnose); die durch 
diese Affektionen gesetzten Beschwerden sind durchaus von der Ischias zu 
trennen (Edinger), was ich der entgegengesetzten Ansicht Lindstedts gegen- 
uber aufrechterhalten muB. ; 

Uber die reflektorisch von entfernten Organen ausgeldste Ischias 
(Koblanck) \aBt sich noch nichts AbschlieBendes sagen. 


Symptomatologie. 

Mit Ausnahme der direkten Verletzungen des Nerven zeigen die meisten 
Falle von Ischias ein allmahliches Entstehen. Ein zunachst nur unwesentlicher 
und bei bestimmten Gelegenheiten auftretender Schmerz wird haufiger, 
Starker und halt langer an, um schlieBlich kontinuierlich zu werden. Dazu 
kommen P aroxysmen durch Gelegenheitsursachen. Der rein paroxysmale 
Schmerztypus mit intervallarer vollkommener Schmerzfreiheit (wie z. B. bei 
der Trigeminusneuralgie) ist der Ischias fast fremd. Der Ischiadiker hat fast 
dauernd Beschwerden, die, wenn auch nicht immer als schmerzhaft, so 
doch in Form von Steifigkeit, Ziehen, Druck, Wehgefiihl, Parasthesien im 
Verlauf des Nerven dauernd empfunden werden. Die Paroxysmen ent- 
stehen nie spontan, sondern werden durch Erschiitterung, Druck, Bewegung, 
Abkihlung u. s. w. ausgeldst; Gehen, Sitzen, Herumdrehen im Bett, Pressen 


im Ischiadicus- (und Cruralis-) Gebiet einhergeht, die er auf Reizung der in der Kapsel 
verteilten Nervenfasern durch Gelenkveranderungen zuriickfiihrt. Naheres dariiber s. unter 
, Differentialdiagnose“. 

* Mit Recht macht Hyde darautf aufmerksam, daB, wenn Verstopfung oft die 
alleinige Ursache wire, die linksseitige Ischias sehr viel haufiger als die rechtsseitige 
sein miiBte. Das ist aber nicht der Fall. Auch van Breemen hat Verstopfung nie als 
Ursache der Ischias gesehen. Doch laBt sich gegen Hydes Einwand sagen, daB® von den 
Autoren, die der Obstipation eine mindestens auslésende Rolle in der Atiologie der 
Neuralgie zuschreiben (Ebstein, Remak, A, Fuchs u. a.), weniger das lokal-traumatische 
als das endogen-toxische Moment betont wird, da das erstere ja auch nur fiir die 
Neuralgien im Bereich des Plexus lumbo-sacralis in Betracht kame, wéahrend die 
enterogene Intoxikation fiir alle Neuralgien dtiologisch wirksam werden kann. Barden- 
heuer nimmt an, daB angehiufte Kotmassen zur Venenstauung im kleinen Becken 
fiihren, die sich bis in die Sakralkaniile fortpflanzt und hier zur Kompression der 
Ischiadicuswurzeln fiihrt, wobei die Enge und Lange der Knochenkanile noch unter- 
stiitzend wirke. Elsberg fand in der Tat varicése Erweiterung von Venen, 
welche die Wurzeln begleiteten und konnte durch ihre Entfernung schwere 
Wurzelschmerzen heilen. Ich verfiige iiber einen analogen, von F. Krause operativ ge- 
heilten Fall und einen zweiten Fall m‘t Sektionsbefund. 
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beim Stuhl, Husten (Erben ) sind die Gelegenheitsursachen, durch welche auch 
die naéchtlichen, anscheinend spontanen Paroxysmen entstehen. Vorwiegend 
nachtliche Schmerzen* bei leidlichem Wohlbefinden am Tage findet man 
besonders bei Neurasthenikern mit Schlaflosigkeit; diesen schafft oft Umher- 
gehen mehr Erleichterung als Bettruhe. Der Schmerz sitzt anfangs meist in 
der Glutealgegend (Wertheim-Salomonson bezeichnet solche Schmerzen im 
Gebiet der Nervi clunium superior ausdriicklich als »yNeuralgia 
glutaealis‘, Thoden van Velzen stellt sogar eine besondere ,Cluniitis 
Superior“ auf) oder héher, wie er oft als anscheinend typische Lu m- 
bago anfangt (Lindstedt u. a.). Er bleibt dort dauernd sitzen oder zieht, 
was hautiger ist, an der Riickseite des Oberschenkels herunter, oft bis zur 
Wade oder bis zum Fu8. Er wird fast stets als Tiefenschmerz empfunden, aber 
auch die Haut kann hyperalgetisch sein. Er erreicht oft betrachtliche Grade, 
wird aber doch nach meiner Erfahrung nie so unertraglich wie z. B. die 
Trigeminusneuralgie. Er ist bei der gewéhnlichen Ischias fast stets einseitig ; 
doppelseitig kommt er (selten) bei der alkoholischen und diabetischen 
Neuritis vor; auch die nach puerperaler Infektion auftretende Ischias ist 
gewohnlich doppelseitig (v. Héflin). Eulenburg sah unter 9 gonorrhoischen 
Neuralgien 4 doppelseitige. Charcot, Holmdahl, Gipson, Valleix, Hyde wollen 
auch die idiopathische Ischias nicht so selten doppelseitig gesehen haben. 
eige doppelseitige Ischias ist stets verdachtig auf 
Erkrankungen der Wirbel oder auf Rickenmarks- 
tumor**. Ausstrahlungen in das Kreuz oder nach der Vorder- und Innen- 
flache des Oberschenkels, in die Genitalien, auch richtige Kombinationen mit 
der Neuralgia cruralis (S. Wassermann) und der Neuralgia nervi cut. fem 
ext. kommen vor. Erbrechen auf der Hohe des Schmerzanfalles, wie es u. a. 
Eichhorst beschreibt, habe ich nie gesehen. 

Druckpunkte im Verlauf des Nervus ischiadicus finde ich erheblich 
seltener, als sie der Literatur nach vorkommen sollen. Das liegt wahrschein- 
lich daran, daB der haufigste Druckpunkt, der ,Glutaalpunkt“, meist 
myogen (Petrén, Helweg, Peritz) ist und nur falschlich auf den Nervus 
ischiadicus bezogen wird (s. spater). Die anderen bekannten Druckpunkte: in 
der Mitte der Kniekehle, hinter dem Fibulaképfchen, hinter dem Malleolus 
externus finde ich keineswegs haufig. Weit haufiger ist ein Druckpunkt neben 
der Spina ilei post. sup. und in der Mitte der Wade, wieder seltener ein solcher 
an den unteren Lendenwirbeldornfortsatzen (Gara, Raimist) und neben den- 
selben zwischen der 11. und 12. Rippe (Hasebroeck). Ebstein fand auch bei 
einseitiger Ischiasis fast regelmaBig doppelseitige Druckpunkte am Ischiadicus. 
Eine von Gara haufig festgestellte einseitige Druckempfindlichkeit innerhalb 

* Bregman befaBt sich ausfihrlicher mit den Griinden fiir das Auftreten von 
Schmerzen in der Nacht. 

“* Uber die im Puerperium bei entziindlichen Beckenexsudaten auftretende Neuritis 
ischiadica s. S. 575. 
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des Bauches neben der Wirbelsaule, die dieser Autor auf den erkrankten 
Plexus ischiadicus bezieht, scheint mir nicht eindeutig genug, um diagnosti- 
schen Wert zu besitzen. Plate findet bei Ischias scoliotica Druckpunkte im 
Musculus psoas und halt eine Myalgie dieses Muskels fiir das Primare der 
Haltungsanomalie; ebenso Steiger. 

Es darf nicht auBer acht gelassen werden, daB Druckpunkte auch iiber einem ent- 
ziindeten Hiiftgelenk, einer Osteomyelitis, einem Schleimbeutel (Sinnhuber, Robinsohn), 
einer Driise* vorhanden sein oder auch durch eine Hauthyperalgesie vorgetauscht werden 
konnen. 

Im Anschlu8 an den erwahnten ,Glutaalpunkt* sei darauf hin- 
gewiesen, daB solche Druckpunkte, die ohne Zweifel der 
Muskulatur angehdoren, vielfach bei Ischias gefunden werden 
(W. Alexander, Peritz, His, E. Schlesinger, Edinger, Hasebroeck, T. Cohn, 
Norstrém, van Breemen, Helweg u. a.). Pradilektionsstellen sind die Ansatze 
der Glutden unterhalb des Darmbeinkammes und am Kreuzbeinrand, sowie 
die geraden Riickenmuskeln neben den Dornfortsatzen des Kreuzbeines und 
der Lendenwirbelsaule. Hierher gehért ein auch nach meiner Erfahrung 
besonders oft vorkommender, streng lokalisierter Druckpunkt zwischen 
Symphysis sacro-iliaca und Spina post. sup. ilei (Stein), den Schiidel zuerst 
beschrieb und auf die Austrittsstelle eines Astes des 2. Sacralnerven fiir den 
Musculus sacrolumbalis bezieht (,,Schidelscher Sacralpunkt“) (Fig. 119). 
Diese Druckpunkte sind ttberempfindliche Muskelstellen, Myalgien, die 
einen hypertonischen Contractionszustand des Muskels begleiten, der seinerseits 
durch reflektorische Muskelanspannung zwecks Schmerzverhitung entsteht. Sie 
sind ein typisches Beispiel des Ermiidungsschmerzes durch Uberanstrengung. 
Naheres dariiber s. Differentialdiagnose und bei Myalgie. Beim Aufsuchen 
dieser Druckpunkte fithlt man den sich contrahierenden Muskelstrang deutlich 
als vorspringende Verhartung. 

Biro findet Druckpunkte bei der Neuralgie haufiger als bei der Neuritis. 
Alle Autoren stimmen aber darin tberein, daB Druckpunkte iber- 
hauptiehlen kénnen. Bei der Wurzelischias (s. spater) sollen 
sie nach Oppenheim, Bing, Verger, v. Ortner, Veraguth meist wenig ausge- 
sprochen sein, auch bei der arteriosklerotischen Form fehlen sie nach Foerster 
gewohnlich. Santangelo findet Druckempfindlichkeit der paravertebralen 
Rinne haufiger bei Wurzelischias als bei peripherer. Bei der Neuritis 
ischiadica findet man bisweilen den Nervenstamm in seinem ganzen 


* Erben beschreibt haselnuBgroBe Lymphdriisen unterhalb des Darmbein- 
kammes bei Lumbago und Ischias, die er allerdings als solche noch nicht autoptisch 
verifizieren konnte; auch Flesch sah sie bei Lumbago. Da® man solche streng gegen die 
Umgebung abgegrenzte, leicht verschiebliche, druckempfindliche, festweiche Korper in 
der Gegend der Spina iliaca posterior superior bei anscheinend idiopathischer Ischias 
recht oft findet, kann ich durchaus bestatigen. Es kann sich dem Palpations- 
befunde nach nur um Lymphdriisen handeln, die sich iibrigens parallel mit dem Abklingen 
der Ischias deutlich verkleinern. Gichtische Tophi dieser Gegend (Goldscheider) fiihlen 
sich ganz anders an. Siehe auch S. 505 u, 524. 
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Verlauf druckemplindlich; eine zweifelsfreie Verdickung desselben habe ich, 
ebenso wie Wertheim-Salomonson u. a. kaum jemals gefiihlt. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die Angaben v. Brunns, daB Druckpunkte 
auBerhalb des Nervenstammes bei der Ischias der Uniallverletzten nicht vorhanden, die 
Druckempfindlichkeit des Nervenstammes aber konstant vorhanden sei, nicht zutreffen 
und daB man hiervon abweichende Angaben auf keinen Fall, wie v. Brunn will, zur 
Diagnose Simulation verwenden darf. 

Von erheblich gréBerer diagnostischer Bedeutung ist das ,,Laséguesche 
Symptom. Hebt der Untersucher das im Knie gestreckte Bein des auf 
dem Riicken liegenden Kranken, wahrend dieser mit entspannten 
Muskeln daliegt, am Fu8 langsam empor, so tritt plétzlich bei einem 
bestimmten Winkel der Erhebung ein scharfer Schmerz in der Hiiftgegend 
auf (Phase I*), der durch passive Dorsalflexion des FuBes noch verstarkt 
werden kann (Fajersztajn). Halt man den Oberschenkel passiv in dieser Lage 
fest und 148t nun den Unterschenkel nur um wenige Grade herabsinken, so 
mu8 der Schmerz durch Entspannung des Nervus ischiadicus infolge Knie- 
beugung sofort aufhéren (Phase II), um bei Erhebung des Unterschenkels 
wieder einzusetzen. Die Phase II ist das Entscheidende am 
Laségueschen Versuch**, da die Phase I auch bei Coxitis u. s. w. vor- 
handen ist. Das Symptom entsteht wahrscheinlich durch Zerrung perineuriti- 
scher Verwachsungen zwischen Nervenstamm und -scheide bei Anspannung 
des Ischiadicusstammes resp. seiner Wurzeln***; es diirfte nur bei echter 
Neuritis vorkommen. Der ,positive Laségue“ ist (bei rich- 
tiger Technik!) ein wichtiges Symptom, es soll nach Reichert 
in 91-5°/, der Falle vorhanden sein. Ein ahnliches Phanomen entsteht, wenn 


* Schmerzen, die in der Kniekehle bei diesem Versuch auftreten, sind nicht 
verwertbar (Erben, W. Alexander); sie beruhen auf Spannung der fiir gleichzeitige Hiift- 
beugung und Kniestreckung zu kurzen Beugemuskeln (,,relative Langeninsuffizienz), die 
von Empfindlichen unangenehm empfunden wird. 

** Selbst H. Schlesinger unterschatzt den Wert der zweiten Phase des 
Laségueschen Symptoms und halt deshalb dasselbe nicht fiir verwertbar zur Differential- 
diagnose zwischen Ischias und Malum coxae. 

*** Stoffel bringt mikroskopische Bilder, die anschaulich zeigen, wie die Nerven- 
fasern des Nervus ischiadicus bei gebeugtem MHiift- und gestrecktem Kniegelenk an- 
gespannt werden, wahrend sie bei gestrecktem Hiift- und gebeugtem Kniegelenk wellen- 
férmig verlaufen. Deutsch hat in eingehenden Leichenversuchen die Spannungsverhaltnisse 
der Ischiadicuswurzeln bei Bewegungen im Hiiftgelenk studiert und festgestellt, daB der 
Laséguesche Versuch erst dann als positiv zu bezeichenen ist, wenn bei maximaler Hiift- 
beugung und gestrecktem Knie auch die Adduction und Innenrotation keinen Schmerz 
auslést. Wird Laségue in Abduction nahezu negativ, aber die Adduction und Innen- 
rotation schmerzhaft, so sprache das fiir Affektion der Sakralwurzeln. Ist bei positivem 
Laségue Adduction und Innenrotation schmerzlos, so kénne man eine isolierte Affektion 
der Lumbalwurzeln annehmen. — Demgegeniiber ergaben allerdings Leichenversuche von 
Wittenrood, daB die Dehnung des Ischiadicus bei Hiiftbeugung und Kniestreckung durch 
Abduction und AuB8enrotation am meisten verstarkt wird. Die Frage ist also noch nicht 
entschieden. Jedenfalls aber ist die Ansicht Helwegs, daB das Laséguesche Symptom 
ein Streckschmerz in der Muskulatur sei, nur fiir Ausnahmefalle zutreffend. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 28 
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Fig, 117. 


Aufstehen bei rechtsseitiger Ischias. 


Fig. 118. 


Aufstehen bei Lumbago (nach Minor) 


man den mit geschlossenen Fersen und durchgedriickten Knien stehenden 
Kranken eine Verbeugung machen la8t (Roussy, Cornil et Leroux). Rémheld 
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benutzt diesen Versuch zu einer quantitativen Auswertung des Laségue, indem 
er die Entfernung mift, bis zu welcher der Kranke bei der Verbeugung die aus- 
gestreckten Fingerspitzen dem FuRboden 

nahern kann. SE 

Seltener und weniger bedeutungsvoll ist 
das ,gekreuzte Ischiasphano- 
men‘ (Fajersztajn), welches darin besteht, 
da8 der Zerrungsschmerz am kranken Ischia- 
dicus auch durch Erheben des gesunden 
Beines bei gestrecktem Unterschenkel ausge- 
lost wird. Dasselbe Phanomen wurde spater 
von v. Bechterew bei Wurzelischias und 
Caudatumoren beschrieben und von Zizina 
bestatigt. Nach Bernhardt soll es bei echter 
Neuritis ischiadica oft fehlen. 

Wenn man den sich verbeugenden 
Ischiadiker im Profil betrachtet, so sieht man 
oft, daB der physiologische Ubergang der 
normalen Lendenlordose in die Kyphose nicht 
eintritt, sondern die Lendenwirbel- 
saule sich nur bis zur Geraden 
Streckt, dann aber wie erstarrt stehen 
bleibt, so daB die sich weiter kyphotisch bie- 
gende Brustwirbelsaule férmlich abgeknickt 
erscheint (Erben): ein sehr haufiges, frith- 
zeitiges und unsimulierbares Phanomen! 

Um Zerrungen des Nerven zu vermei- 
den, nimmt der Ischiadiker oft bestimmte 
Haltungen an. Im Bett liegt er gewohn- 
lich auf der gesunden Seite und mit angezo- 
genem kranken Bein. Liegt er auf dem 
Ricken, so ist das kranke Bein abduziert, 
auswartsrotiert und gebeugt (Ahnlichkeit mit 
Coxitis!). Minor hat eine charakteristische 
Form des Aufstehens bei Ischias beschrieben, 
die fiir viele Falle zutrifft (Fig. 117). Beim 
Stehen kann das Bein im Kniegelenk nicht 


£anZ gestreckt werden, nur die FuBspitze Linkskonvexe Lumbalskoliose vet _Hinks- 
< s itiger Ischias. Bei chiidelscher Sakral- 
beriihrt den Boden. Beim Sitzen ruht nur Pt eische Beobaectne) 


die gesunde GesaBhalfte auf dem Stuhl, die 

kranke hangt frei in der Luft und das Bein wird gestreckt nach vorn gestellt. 

In schwereren Fallen verlegt der Kranke den Schwerpunkt ganz auf die 

gesunde Seite, um das kranke Bein zu entlasten. Dadurch entsteht eine 

Skoliose (Fig. 119) der Lendenwirbelsdule mit der Konvexitaét nach der 
Asse 
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kranken Seite (heterologe Skoliose); durch eine kompensatorische 
Verbiegung der Brustwirbelsaule nach der gesunden Seite ist hier der Rippen- 
bogen dem oberen Beckenrand genahert und die Haut des Hypochondriums 
in Querfalten gelegt. Die Verbiegung der Lendenwirbelsaule kann aber auch 
ohne erkennbare Ursache ihre Konvexitat nach der gesunden Seite richten 
(homologe Skoliose), was FEichhorst sogar fir haufiger halt. Die 
Richtung der Skoliose kann sogar in demselben Falle wechseln (Meige und 
Remak, Seiffer, Krecke) (alternierende Skoliose). Auch eine 
Ky phose (Hnatek, Laqueur, Forestier) und sogar LordoSe ist gelegent- 
lich beobachtet worden. Bei allen diesen Haltungsanomalien sind die Riicken- 
muskeln, nicht selten auch die oberen Glutaalpartien dauernd angespannt 
(Hy pertonus). 

Uber die Entstehung dieser verschiedenen Haltungsanomalien der Wirbelsdule sind 
eine Unzahl Theorien (statische Ursachen, Entlastungshaltung, Défense musculaire, 
Parese des Erector trunci, Myalgie des Ileopsoas, Spasmen etc.) aufgestellt worden 
(Ehret, Schiidel, Nicoladoni, Brissaud, Erben [Literatur], Wertheim-Salomonson, Stein, 
Mann, Lorenz, Plate): keine von ihnen hat bisher allseitige Anerkennung gefunden. 
Oberndorffer gibt eine gute Ubersicht iiber die diesbeziigliche Literatur. Stein vertritt 
die Ansicht, daB die Skoliose bei Ischias selten ist; sie ist an eine Erkrankung des 
Schiidelschen Sakralnerven (s. oben) gebunden. Wir halten diese Ansicht fiir durchaus 
beachtenswert, da man tatsachlich bei jeder Skoliose (auch bei Lumbago) den Schiidelschen 
Sakralpunkt findet. 

Der Gang ist stark hinkend, der Oberkérper ist nach vorn gebeugt, 
das kranke Bein wird méglichst kurze Zeit als Standbein benutzt, meist muB 
ein starker Stock die Kérperlast tragen. Die Beobachtung von Hedinger und 
Aiibner, Heyer u. a., daB die Gangstérung auch nach Aufhéren der Schmerzen 
psychisch fixiert weiterbestehen kann, ist ebenso richtig wie therapeutisch 
bedeutungsvoll. 

Von vasomotorischen Stérungen kommt bei Ischias nur eine 
Kihle (van Breemen) und leichte Blasse oder Cyanose des kranken FuBes 
vor (Barré). Erben fand haufig die Haut iiber der Kniescheibe kiihler als 
auf der gesunden Seite, was ich bestatigen kann. Starkere vasomotorische 
Veranderungen, wie verstarktes Schwitzen, Rotung, Temperaturerhéhung 
(Eulenburg), sind ebenso, wie die (seltenen) trophischen Stérungen 
in Gestalt von Herpes zoster (Fig. 120), Furunkulose, Haarausfall (Forster), 
Hypertrichose (Schiiller, Anstie), Mal perforant, Glossy Skin, lokale Fett- 
anhaufung (Lotart-jacob und Vitry), Pseudohypertrophie (Pastine) u. s. w. 
bereits Zeichen der Neuritis und kommen der Neuralgie nicht zu. 

Dasselbe gilt von Abweichungen der Reflexe. Eine nennenswerte Ab- 
schwachung des Achillessehnenreflexes oder gar sein Verlust 
(v.Sarb6) gestattet nicht mehr die Diagnose Neuralgie, sie deutet auf eine 
schwerere, wenn auch nicht irreparable Stérung des Nervengewebes hin. Dabei 
fuhlt sich die Achillessehne schlaffer an (Oppenheim) und 1ABt sich seitlich 
leichter verschieben; ihr Perkussionston ist dumpfer und tiefer als aut der 
gesunden Seite (Barré). 
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Der von Liebesny beschriebene »lschiadicus-Cremasterreflex“, der in 
einem echten Cremasterreflex durch Streckung des abduzierten, vorher gebeugten Beines 
bei Ischias besteht, bedarf noch der Bestatigung. Rodella fand bei akuter Ischias mit- 
unter den Bauchdeckenreflex auf der kranken Seite erhéht und durch Streichen 
der Innenseite des Oberschenkels auslésbar. Auch der FuBsohlen-Cremaster- 
reflex soll bei Ischias besonders deutlich sein. Bei Anisthesie der FuRsohle durch 
Neuritis kann natiirlich der Sohlenreflex fehlen. Bei Lahmung des Nervus tibialis 
kann Bestreichen der FuBsohle eine Dorsalflexion der Zehen auslésen und den Babinshi- 
schen Reflex vortauschen (Oppenheim). Eine Steigerung des »Glutaalreflexes“ 
(Beklopfen der Insertion des Glutaeus maximus) beschreiben Joffroy, Rose und 
Hascovet. 

Der Patellarreflex ist bei der unkomplizierten Ischias unver- 


andert, bisweilen etwas lebhaft; die Inaktivitatsatrophie des Streckmuskels bei 


Fig. 120. 


Herpes zoster im Gebiet des 2. Sacralsegmentes bei Neuritis ischiadica. (Eigene Beobachtung.) 


langdauernder Ischias kann, wenn sie hochgradig ist, mit einer Abschwachung 
des Kniereflexes einhergehen*. Am ganzen Bein kann sich diese Inaktivi- 
tatsatrophie (s. Fig. 119) entwickeln; besonders auffallend ist sie oft 
an der Wade und an den Glutaen der kranken Seite (Barré), wobei die Glutaal- 
falte tiefer steht und die Haut tiber der GesaBhalfte gefaltelt ist (Bonnetsches 
Zeichen). Mann beobachtete auch haufig leichte Paresen, u. zw. nicht 
nur in den vom Nervus ischiadicus selbst versorgten Muskeln, sondern auch 
in den von anderen Nerven des Plexus lumbo-sacralis versorgten; am 
haufigsten allerdings in den Unterschenkelbeugern. Echte degenera- 
tive Muskelatrophie mit entsprechender Lahmung sowie die von 
Pastine beschriebene Pseudohypertrophie gehért nicht mehr in den Rahmen 
der Neuralgie; dasselbe gilt von qualitativen Stérungen der elektrischen Erreg- 
barkeit, wahrend leichte quantitative vorkommen (Mann, Néri, Wexberg). 


* Die Angabe von Golombeck, die auch sein Lehrer A. Schmidt zitiert, daB in 16°/o 
seiner Ischiasfalle der Patellar reflex fehlte, ist mir ganz unverstandlich, selbst wenn 
er darunter 46°/o Neuritiden hatte. Solche Falle sollte man eben nicht als ,,Ischias“ 
bezeichnen, sondern als das, was sie sind: Plexusneuritis oder dergleichen. 
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Die Sensibilitat der Haut ist in der Mehrzahl der Falle ungestort. 
Hyperasthesien kénnen bei Neuralgien und auch im Beginn der Neuritis vor- 
kommen; bei gewissen SchuBneuritiden sind sie auch in spateren Stadien sehr 
haufig. Die Andsthesie hingegen ist ein sicheres Zeichen der Leitungsstérung 
(wenn sie nicht hysterisch ist) und spricht fiir schwerere anatomische Schadi- 
gung. Reicharts Befunde von Sensibilitatsstérungen der ganzen Korperhalfte 
bei Ischias und ihre cerebrale Erklarung sind hochst auffallend und _ be- 
diirfen durchaus der Nachpriifung. Von motorischen Reizerschet- 
nungen kommen auch bei der Neuralgie Wadenkrampfe haufig vor, bei 
starkerer Muskelatrophie auch grobes Zittern des ganzen Beines, besonders bei 
unbequemer Lagerung. Echtes fibrillares Zittern ist ein Zeichen der Neuritis 
oder Degeneration. Die von Buscaino bei Ischias gefundenen St6rungen 
der sympathischen Innervation (Pupillenerweiterung auf der 
kranken Seite, Tachykardie, Aufhebung des Augen-Herzreflexes) habe ich nie 
gesehen, ihre Bestatigung bleibt abzuwarten. 


Als Folge der Schmerzen durch jede Erhéhung des Liquordruckes stellt 
sich oft eine Stuhlverstopfung ein, weil der Ischiadiker bei eintretendem Stuhl- 
drang nicht mitzupressen wagt. 


Bei der Neuritis ischiadica treten zu den erwahnten Symptomen die 
Zeichen der Leitungsstérung hinzu: Anasthesie, Lahmung, degenera- 
tive Muskelatrophie, qualitative elektrische Veranderungen, Achillesareflexie 
(eventuell mit Steigerung des Patellarreflexes [Flesch]), trophische Storungen; 
Sie sind im Kapitel ,,Peripherische Lahmungen“ geschildert. Hier sei nur 
erwahnt, daB® auch bei den infektidsen und toxischen Neuritiden das P ero- 
neusgebiet* gegeniitber dem des Tibialis weitaus bevor- 
zugt ist (Daus), was teils mit seiner anatomischen Lage (Hartung), teils 
mit seiner schlechteren Blutversorgung (Hofmann) begriindet wird. Auch kann 
sich die neuritische Lahmung auf einzelne Teile des betreffenden Nervengebietes 
beschranken. So beschrieb v. Malaisé eine isolierte Neuritis der Plantar- 
nerven und v. Bechferew einen plantaren Druckpunkt in der Mitte der FuB- 
sohle, der die itbrigen Zeichen der Neuritis iiberdauern und differential- 
diagnostisch gegenitber der Poliomyelitis wertvoll sein kann (s. auch bei 
Polyneuritis). Die nach puerperalen Infektionen auftretenden Neuritiden im 
Gebiet des Plexus ischiadicus sind gewohnlich doppelseitig, fiihren aber meist 
nicht zur Parese (v. Héflin). 


Von Liquorveranderungen fanden A. Schmidt und Quecken- 
Stedt in einem erheblichen Prozentsatz der Falle Drucksteigerung und EiweiB- 
vermehrung ohne Zellvermehrung, die in spateren Stadien wieder ver- 
schwanden und auch bei Rezidiven nie wieder auftraten. Dieselben Veradnde- 
rungen sahen Eskuchen und Petrén nur ganz vereinzelt. Sie sprechen 
unbedingt fiir Neuritis oder meningitische (Walter) oder Stauungsprozesse 


* Zadek und Wexberg sahen isolierte Neuritis des Peroneus nach Typhus. 
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{Queckenstedt) im Bereich der Wurzeln. Ich selbst beobachtete Drucksteige- 
rung und EiweiBvermehrung ohne Zellenvermehrung in einigen Fallen, in 
denen die Diagnose auf eine (iibrigens nicht syphilitische) Wurzelneuritis und 
-meningitis gestellt werden muBte. Sicard halt starke Lymphocytose fiir charak- 
teristisch fiir Radiculitis, bei Ischias fehlte sie fast stets. Petrén fand unter 
49 Lumbalpunktaten bei Ischiatikern nur 2mal Zellvermehrung; in 
beiden Fallen handelte es sich um syphilitische Meningitis. 

Eine Lokalisation des Sitzes der Neuralgie oder Neuritis 
(Verger) la8t sich nur selten durchfiihren, u. zw. meist nur bei organischen 
Erkrankungen (Erb). Ob die Galvanopalpation hier weiterfiihren 
wird, wie Kahane behauptet, bleibt abzuwarten. Bei traumatischer Genese ist 
der Sitz in der Gegend der Lasion anzunehmen. Fir die Wurzel- 
ischiasis gelten als charakteristisch: blitzartige, besonders heftige 
Schmerzen, die im Kreuz und Wirbelsaule beginnen (Stursberg), durch 
Husten und Niesen gesteigert werden (Déjérine, Sicard, Erben, Barré, 
Miraillié, Bing, Verger, Dobrokhotow) und sich ebenso wie die Sensibilitats- 
stérungen iiber das Gebiet der Wurzelzonen L,—S,; hinaus ausbreiten 
{Lortat-Jacob et Sabareanu, Dobrokhotow, Sicard, Bonola, Verger, Voigt, 
Wertheim-Salomonson, Stursberg, v. Sarbé). Die Druckpunkte kénnen 
am Nervenstamm wenig ausgesprochen sein oder fehlen, finden sich aber 
haufiger an Lendenwirbelsaule und Kreuzbein (Oppenheim, Nonne, Stursberg, 
Gara, v. Ortner). Eine Skoliose ist nach Dobrokhotow selten, nach Verger 
haufig. Das Laséguesche Symptom ist meist vorhanden, kann aber auch fehlen 
(Verger, Forster). Die Reflexe sind haufig gesteigert (Raimist), schwinden aber 
in spateren Stadien, besonders der Achillesreflex. Ein gleichzeitiges Fehlen 
des Reflexes der Achillessehne und des Tensor fasciae latae (Brissaud) soll 
nach Bonola besonders charakteristisch sein. Auch eine Schwache und Ab- 
magerung nicht vom Ischiadicus versorgter Muskeln (Glutaus [Flesch]) 
spricht fiir radicularen Sitz (A. Schmidt, Kliem, Golombeck, Gowers, Sturs- 
berg), ebenso Erhéhung des Liquordruckes (Raimist, A. Schmidt) sowie 
Lymphocytose (Sicard, Verger, Bonola), 2 Patienten Oppenheims mit Hirn- 
tumor klagten iiber ischialgische Beschwerden, die wahrscheinlich auf Wurzel- 
reizung durch Liquordruck beruhten. A. Schmidt, Wertheim-Salomonson, 
Miraillié u. a. halten die Radiculitis fiir haufiger als die gewohnliche Ischias. 
Herpes zoster weist auf eine Beteiligung des Spinalganglions hin, 
kann aber wahrscheinlich von jeder Stelle des spino-peripheren Neurons aus 
ausgelést werden (Eichhorst) (s.a.S. 418). Uber die multiple syphiliti- 
sche Wurzelneuritis ist S. 562 das Notige gesagt. 

Der Plexus lumbosacralis kann ganz oder in einzelnen Teilen erkranken, 
u. zw. allein als isolierte Plexusneuritis oder im Rahmen einer 
Mononeuritis multiplex (Remak) (s. hieriiber S. 353). Die nach 
puerperalen Infektionen auftretenden Neuritiden im Gebiet des Plexus 
ischiadicus sind meist doppelseitig, fiihren aber gewéhnlich nicht zur Parese 
(v. Héflin [Literatur !]). 
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Pathologische Anatomie. 
Die Ischias gibt in ihren leichten Formen kaum Gelegenheit zu anatomi- 
scher oder auch nur bioptischer Untersuchung. Wir verweisen. auf unsere dies- 
beziiglichen Ausfiihrungen auf S. 343. Fiir die schwereren Formen der Neuritis 


Fig. 121. 


Fig. 122. 


Nervus ischiadicus mit Abldsung des Perineuriums eros ischiadicus mit Verwachsungen der 
ohne Verwachsungen (normal), (Nach Heile.) ia yrel en de Nach Hales hin- 


liegen allerdings mikroskopische und besonders auch operative 
Befunde vor. Die letzteren sind zum Teil bei den Verletzungendes 
Nerven besprochen worden. Hier sei nur hinzugeftigt, daB Ahnliche 
Veranderungen auch bei der rheumatischen, infek- 
tidsen oder ,idiopathischen“ Ischiadicusneuritis gefunden 
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werden. Neben einer einfachen Verdickung, Roétung und Odemisierung des 
Nervenstammes bis zum Plexus hinauf, die schon Bardenheuer, Hunt, Sicard, 
Graf u. a. fanden, beobachtete Hunt perineurale Einlagerung einer gallertigen 
Masse ohne histologische Veranderungen in der Nervensubstanz. Aber auch die 
schweren Veranderungen, wie sie bei der traumatischen Neuritis beschrieben 
sind, fanden sich bei idiopathischer Ischias. So sahen Pers, Bum, Lewis und 
Taylor, Heile endoneurale und perineurale Bindegewebswucherung, die zum 
Teil zu schweren Verwachsungen der 

Nervenbiindel untereinander und des ee 
Nervenstammes mit der Nerven- 
scheide gefiihrt hatten (Fig. 122). 
Die Nervensubstanz wird natiirlich 
in solchen Fallen mehr oder minder 
in Mitleidenschaft gezogen. Wie weit 
nach oben derartige Veranderungen 
bei der nicht traumatischen Ischias 
reichen konnen, ist nicht bekannt. 
Sicard sah sie bis zum Plexus auf- 
warts. Doch sind fir die sog. 
Wurzelneuralgien noch 
hoher sitzende Veranderungen anzu- 
nehmen, umsomehr als A. Schmidt 
und seine Schiller (Kliem und Golom- 
beck) sowie Queckenstedt in einem 


Fig. 123. 
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GroBe Varicen in der Kniekehle, dem 
N. tibialis dicht anliegend (nach 
Ad. Reinhardt). 


Ni=Nervus ischiadicus. Vg=Vena Linker und rechter Nervus ischiadicus einer 35jahrigen 
poplitea. Ncsm=Nervus cutaneus Frau. Kolossale Varicen. Auf den Querschnitten sind 
surae medialis. Vsy—=Vena saphena die Verteilungen der zahlreichen varicdsen Venen sicht- 


parva. V=Varicen. bar (nach Ad. Reinhardt). 
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Fig. 125. 
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Fig. 126. 


Mit Fettschwund durch Kriegsinanition. 
Querschnitt durch den N. ischiadicus. (Nach Poll.) 
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betrachtlichen Prozentsatz bei gewohnlicher Ischias Liquorveranderungen 
gefunden haben (s. S. 438). Anatomische Befunde iiber derartige Falle 
scheinen noch nicht vorzuliegen. A. Schmidt will nichtsdestoweniger, besonders 
auch mit Riicksicht auf die pathologischen Liquorbefunde, viele Falle 
von Ischias in die Gegend der hinteren Wurzeln und 
der zugehGérigen Riickenmarkssegmente verlegen. 

Venenerweiterungen, auf deren Bedeutung fiir Neuralgien schon 
Bardenheuer hinwies, spielen nach Quénu und Reinhardt fiir die Ischias eine 
besondere Rolle. Aus den von diesen Autoren gegebenen Abbildungen und 
den Operationsbefunden Kleinschmidts geht allerdings hervor, daB sich im 
Nervenstamm des Ischiadicus erhebliche Venenerweiterungen bilden kénnen 
(Fig. 123 und 124) (s. a. Anmerkung S. 446). Ihre Bedeutung fiir die Aus- 
lésung einer Ischias mu allerdings gerade dadurch fraglich werden, dab 
Reinhardt solche Veranderungen in nicht weniger als 25°/, aller Leichen 
fand. Auch die besonders von Quénu gelegentlich festgestellten neuritischen 
Veranderungen in der Umgebung solcher Varicen sind zu unbedeutend, um 
ihnen in der Atiologie der Ischias einen nennenswerten Platz einzuraumen 
(s. auch das Schema S. 447). Doch kann natiirlich in seltenen Fallen eine 
Thrombophlebitis per continuitatem eine schwere Neuritis ischiadicus machen, 
wie es gelegentlich bei puerperalen Beckeneiterungen beobachtet wird 
(v. Héflin). Endlich sei an die interessanten Befunde von Poll erinnert, 
der infolge der allgemeinen Kriegsabmagerung bei zahlreichen Leichen einen 
villgen Schwund des endoneuralen Fettes im Ischia 
dicus fand (Fig. 126). Man wird sich der hierzu von Kramer geauBerten 
Ansicht, daB durch den Fettschwund vielleicht die Traumatisierbarkeit des 
Nerven erhéht wurde, nicht verschlieBen kénnen. Nahere Ausfiihrungen tber 
den anatomischen Befund am Nerven, an der Muskulatur und am Knochen 
sind auf S. 169 und 358 zu finden. 


Differentialdiagnose. 


Am haufigsten wird die Ischias mit dem Malum coxae senile ver- 
wechselt (Petrén, Erben, Verger, W. Alexander). Und doch ist ihre Unter- 
scheidung meist leicht. Passive Bewegungen im Hiiftgelenk, besonders die 
Abduction (Spreizstellung) und Rotation sind bei dem Malum coxae schmerz- 
haft und behindert, sie sind bei der schwersten Ischias schmerzfrei ausfithrbar, 
wenn nur der Unterschenkel gebeugt ist (s. bei Laségue, S. 433). Dieselben 
Unterscheidungsmerkmale gelten gegeniiber der Coxitis (Sinnhuber), bei 
der noch haufig Fieber besteht und eine Schmerzcontractur, die bei passiven 
Bewegungen am Bein das Becken mitgehen 1a8t (was allerdings nach 
Ehret auch bei frischer, schwerer Ischias vorkommen soll); auch ist die 
Gelenkgegend von vorn her druckempfindlich und ein Sto unter die Ferse 
bei gestrecktem Bein schmerzhaft. Bei Malum coxae sind die Schmerzen im 
Anfang des Gehens am starksten, sie nehmen bei langerem Gehen ab, bei der 
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Ischias ist es meist umgekehrt. Fiir den Hiiftgelenkskranken ist das Gehen auf 
unebenen Terrain besonders beschwerlich (Preiser). 

Hl. Schlesinger, der sich neuerdings eingehend mit dem Verhaltnis von 
Ischialgien zu Hiiftgelenksleiden beschaftigt hat, hebt mit Recht hervor, daB 
die Réntgenuntersuchung bei dem Malum coxae erst relativ spat positive 
Resultate gibt. Er fiihrt ferner als charakteristisch fiir die Hiiftgelenks- 
erkrankung gegeniiber der Ischias an eine Druckempfindlichkeit des Gelenk- 
kopfes unterhalb des -Poupartschen Bandes bei auBenrotiertem 
Oberschenkel; ferner das Trendelenburgsche Zeichen. (Fehlen des 
Hochsteigens der gesunden Beckenhalfte beim Stehen auf dem hiiftkranken 
Bein.) (S. a. S. 429, Anmerkung ***). 

Beim PsoasabsceB oder der Entziindung dieses Muskels wird das 
Hiiftgelenk gebeugt gehalten und seine passive Streckung durch Muskel- 
Spannung verhindert; haufig besteht Einwartsrotation des Beines, die Psoas- 
gegend selbst ist druckempfindlich, Erkrankungen des Femur, des 
knéchernen Beckens oder der Lendenwirbelsdaule (Osteomalacie, 
Caries u. s. w.) sind durch genaue Palpation und durch Réntgenunter- 
suchung auszuschlieBen (Haf und Eisler). Besonders gilt das fiir die 
Spondylitis deformans der untersten Lendenwirbel, die 
Jungdahl und Ricca mit Recht fiir haufiger halten, als allgemein angenommen 
wird, wahrend Petrén zwar derartige Veranderungen auch haufig findet, 
aber nur selten als Ursache der Ischias ansehen will, da leichtere Verande- 
rungen derart auch bei Gesunden nicht selten sind und auch bei starkeren 
Veranderungen die Ischias trotz Progression des Knochenleidens gewohnlich 
ausheilt, worauf ich selbst schon mehrfach hingewiesen habe. Ob die S pina 
bifida occulta, die gelegentlich bei ischiasAhnlichen Beschwerden 
gefunden wurde, Atiologisch fiir die Ischias in Betracht kommt, wie Gudzent 
meint, laBt sich nach Weskotts Ansicht, der dies Zusammentreffen unter 
260 Fallen 6mal fand, umsoweniger einwandfrei nachweisen, als Gléfner bei 
jedem 10. Menschen eine Spina bifida occulta des 5. Lenden- und 1. Kreuz- 
beinwirbels feststellen konnte. Jedenfalls wird man beim Bestehen einer Spina 
bifida occulta wohl noch ein besonderes, die Ischias auslésendes Moment an- 
nehmen mtissen. — Bei reichlicher Benutzung der Durchleuchtung sieht man 
immer wieder Falle, in denen ein ganz unbekannt gebliebenes oder langst 
vergessenes Trauma, welches also anamnestisch gar nicht zur richtigen 
Vermutung fiihrt, eine Wirbelfraktur, eine Absprengung von 
Querfortsatzen od. dgl. verursacht hat. Auch scheint nicht ganz selten 
bei jiingeren Individuen eine MiBbildung der Querfortsatze des 
V. Lendenwirbels (Fig. 127) vorzukommen (Ledoux et Caillods, Japiot, 
Olivier et Darbois, Roccavilla, Mauclaire, Hayes), durch die der V. Lumbal- 
nerv bei seinem Austritt gedriickt wird. Doch findet Lévi diese Anomalie so 
haufig (77°/,), daB er geklagte Beschwerden nur ausnahmsweise auf dieselbe 
zuriickfiihren méchte. ,,Trouver une sacralisation n’est pas faire un diagnostic.“ 
Nach Lupo macht die von ihm bei Kindern beobachtete Sacralisation fast 
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nie neurologische Symptome; doch scheint ein von Muggia beobachteter Fall 
diese Regel zu durchbrechen. Zimmern, Lauret et Weill glauben, daB wenig- 
Stens die starkeren Grade der MifSbildung vielfach Ursache der Chronizitat 
und von Rezidiven der Ischias sind. — Die Gelenkverbindun g der 
Symphysis sacro-iliaca kann in der Schwangerschaft und 
bei konsumierenden Krankheiten (Typhus etc.) erschlaffen 
und bei Gehversuchen schmerzen. (Feststellung durch , stauchung“ des Beckens 
wie zur Untersuchung auf Fraktur. Behandlung durch Heftpflasterverband 
oder Bandage.) (Goldthwait, eigene Beobachtung.) Ferner sind als Substrat 
unbestimmter Schmerzen in der GesaBgegend réntgenologisch verkalkte Kon- 


Sacralisation des V. Lendenwirbels. (Nach Ledoux et Caillods.) 


é 


kremente in den zahlreichen Schleimbeuteln* des Hiiftgelenkes gefunden 
worden (Holzknecht, Robinsohn, Levy-Dorn). Die vaginale und rectale Unter- 
suchung gibt iber Tumoren und Exsudatedes kleinen Beckens, 
Mastdarmkrebs, ProstataabsceB u. s. w. Auskunft. v. Ortner 


* Uber Erkrankungen der Schleimbeutel in der Gegend des 
Hiiftgelenkes ist noch wenig bekannt. Zweifellos spielen sie eine nicht unbedeutende 
Rolle bei undefinierbaren Schmerzzusténden dieser Region. Becker, der hier Tuberkulose 
der Schleimbeutel fand, konnte 21 verschiedene Schleimbeutel in der Um- 
gebung des Hiiftgelenkes feststellen und Wagner macht speziell auf den 
Zusammenhang von Schleimbeutelerkrankungen mit Muskelverinderungen aufmerksam, 
die im Anschlu8 an Angina und Influenza auftreten. Bedenkt man, wie haufig Schleim- 
beutel traumatisch erkranken (Schultergelenk! [s. S. 405]), ferner ihre Beziehungen 
zur Gonorrhée, zur Gicht u.s.w., so leuchtet ohneweiters ein, daB die Haufig- 
keit derartiger Affektionen weit unterschatzt wird. Die Pathologen 
sollten hier systematische Untersuchungen vornehmen. S. auch die Anmerkung auf S. 432. 
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weist darauf hin, daB doppelseitige Beinschmerzen, namentlich bei Frauen, 
das erste Zeichen einer tuberkulésen Peritonitis sein konnen. Beim PlattfuB 
kommen oft Beschwerden vor, die auBer am FuBgewélbe (und sogar ohne 
diese!) auch am ganzen Bein bis zum GesaB8 hinauf empfunden werden 
(Preiser, Pal, W. Alexander, v. Ortner, Veraguth, Lindstedt). Es handelt sich 
um Muskelschmerzen infolge Uberanstrengung bestimmter Muskeln, welche 
den beim Auftreten entstehenden Fu8schmerz durch eine abnorme Haltung 
des ganzen Beines verhindern sollen; sie treten fast nur beim Gehen, besonders 
bei langerem Stehen auf (statische Beschwerden), verschwinden 
beim Liegen bald und heilen durch PlattfuBbehandlung. In vereinzelten Fallen 
konnten anscheinende PlattfuBbeschwerden allerdings auf eine lokalisierte 
Neuritis des Nervus tibialis zurtickgefiihrt werden (v. Malaisé, Preuf, Franke) ; 
die Beschwerden saBen in diesen Fallen aber nur im Fu8 und in den unteren 
Abschnitten des Unterschenkels. Auch gibt es eine Periostitis der 
Tibia, entstanden durch Uberanstrengung der dort ansetzenden Muskeln 
beim Marschieren (Momburg). Die oft beschuldigten Varicen* (Bichat, 
Quénu, Reichardt) machen keine Ischias (Edinger, W. Alexander); ihre 
differentialdiagnostischen Merkmale gehen aus neben- 
stehender Tabelle hervor, in der sie als ,phlebogene Schmerzen“ 
(Edinger) der Ischias gegeniibergestellt sind. 

Die Untersuchung auf PlattfuB und Varicen muB 
stetsim Stehen vorgenommen werden! 

Die Lymphangitis chronica rheumatica (Wilms), meist 
bei jugendlichen Weibern im Anschlu8 an Gelenkrheumatismus, macht 
Schmerzen an FiiBen und Unterschenkeln beiderseits und haufig leichtes Odem. 

Bei der Neuralgie des Nervus cutaneus femoris 
externus (S. 425) sitzt der spontane Schmerz an der AuBenseite 
des Oberschenkels, auch bestehen hier meist Sensibilitatsstérungen. Der 
Schmerz bei der Neuralgie des Nervus cruralis sitzt an der Vorderflache, 
bei der Neuritis dieses Nerven kann der Patellareflex fehlen. Bei der A di- 
positas dolorosa (Dercum) findet man die lokalen Fettanhaufungen 
auf Druck empfindlich, auch kénnen spontane Schmerzen bestehen, die aber 
nicht dem Gebiet des Ischiadicus entsprechen (Plate). Findet man in der 
Subcutis im Verlauf des Nerven multiple kleine, etwas harte, bisweilen auRerst 
druckempfindliche Knétchen, so ist an Neurofibromatosis zu denken. 
Klinisch ahnliche Erscheinungen kann die von Umber beschriebene Ne ur o- 
lipomatosis dolorosa machen. Das intermittierende Hinken 
(Charcot, Erb, Goldflam, Higier, Idelsohn, K. Mendel u. s. w.) ist dadurch 
charakterisiert, daB der Schmerz nach einigem Gehen dauernd zunimmt ; der 


* Bei den Befunden Elsbergs (S. 430, Anmerkung) wirkten die Varicen an den 
Wurzeln wie ein Tumor (waren auch als solche diagnostiziert), also durch mechani- 
schen Druck innerhalb des Knochenkanals. Auch in den von Kleinschmidt 
nach richtiger Diagnose operierten Ischiadicusvaricen bestanden nur »ischiasdhnliche‘ 
Symptome. 
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Phlebogene Schmerzen 


7 in a —————————— 


Ischias 


Geschlecht 


Beruf 


Disposition 


Sichmerzen 


Anamnese: | 


Befund: 


Behandlung: 


wo? 


wie ? 


wann ? 


Frauen bevorzugt (Schwan- 
gerschait u. s. w.) 


sitzend (Niaherin u. s. w.), 
stehend (Kéchin, Platterin 
u. S. W.) 


Schwangerschaft! Blutstau- 
ung durch Herzfehler, Ky- 
phoskoliose, Infektion 


zuerst am FuB, dann Wade, 
Oberschenkel innen (Gebiet 
der Vena saphena), spiter 
erst GesaB 


nie sehr stark, meist nur Mii- 
digkeit, Spannung, Schwere 
im Bein, allmahlich be- 
ginnend. Erst spat richtige 
Schmerzen, durch Muskel- 
krampf (auch in Glutiden!) 
bedingt 


bei langsamem Gehen, Stehen, 
Anstrengung 


| durch schnelles Gehen und 


Treppensteigen gebessert 


durch Hochlagerung beseitigt, 
deshalb nachts schmerzfrei 


Bewegungen im Liegen 
schmerzfrei 


| Schmerzen erst einige Zeit 


nach dem Aufstehen 


Sichtbare und fiihlbare Venen- 
erweiterungen, besonders in 
Kniekehle (im Stehen 
untersuchen!). Kénnen 
auch zunachst fehlen. 

Knéchelédem abends 


Druckschmerzhaftigkeit 
Venenwand 


der 


Laségue negativ, Versuch lin- 
dert die Beschwerden 


Schmerzmittel, Hitze, Elek- 


trizitat wirkungslos 
Hochlagerung hilft sofort 


Bandage, Gummistrumpf hilft 


Manner bevorzugt (Trauma, 
Erkaltung) 


schwere Arbeit (Heben, Biicken 
u. Ss. w.), im Freien (Erkal- 
tung, Durchnassung 


Alkohol, Nicotin, Arterio- | 
sklerose, Infektion, Intoxi- 
kation 


zuerst GesaB oder Kreuz, 
spater eventuell Wade und | 
FuB 


mehr oder minder akut ein- 
setzend, sehr schmerzhaft. 
Spater auBerdem Miidigkeit 
(durch Muskelatrophie) 


ebenso 
verschlechtert 


durch Hochlagerung verstarkt 
(Laségue!), nachts meist 
besonders schmerzhaft 


schmerzhaft 


sofort beim Aufstehen 


Neuritische Erscheinungen | 
(Achillesreflex, Sensibilitat, 
Atrophie, elektrische Ver- 
anderungen) 


Beugestellung, Skoliose 


Druckpunkteam Nervenstamm 
und den Gesd4Smuskeln 
(kann auch fehlen) 


Laségue meist positiv 


helfen meist 


wirkungslos, wird nicht ver- 
tragen 


wirkungslos 
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Kranke muB schlieBlich stehen bleiben und kann nach kurzer Ruhe schmerz- 
frei weitergehen, bis sich das Spiel wiederholt. Meist findet man starkere vaso- 
motorische Stérungen; pathognomonisch ist das Fehlen des Pulses in der 
Arteria dorsalis pedis und tibialis postica hinter dem inneren Knéchel. Doch 
ist daran zu erinnern, dafi auch bei Neuritis gelegentlich Fehlen von FuB- 
pulsen vorkommt (H. Curschmann, Higier, Lapinski, Starker, Kononowa, 
K. Mendel) bzw., daB intermittierendes Hinken und arteriosklerotische Neuritis 
gleichzeitig bestehen kénnen (v. Ortner, Trémner, eigene Beobachtungen). 

Bei einem von vielen Arzten teils als Ischias teils als Plattfu® beurteilten Herren 
fand ich intermittierendes Hinken infolge eines Aneurysmas der Arteria poplitea, welches 
nach einem lange zuriickliegenden Trauma entstanden war. 

Bervoets hat gezeigt, daB sich experimentell nach Nervendegeneration 
eine enorme Wandverdickung in den regionaren GefaBen mit entsprechender 
Verkleinerung des Lumens erzeugen la8t. Auch klinisch werden unter ahnlichen 
Bedingungen niemals sekundare Gefafveranderungen vermiBt (Wertheim- 
Salomonson). Bei der vasomotorischen Form des intermittierenden Hinkens 
der Jugendlichen findet sich neben Neuropathie meist starker Nicotinabusus 
(Erb, Frankl-Hochwart) in der Anamnese, bei der arteriosklerotischen Form 
ist nicht selten die GefaBveranderung an der Arteria tibialis postica rént- 
genologisch darstellbar. Lapinski hat den Einflu8 der Arteriosklerose auf die 
peripherischen Nerven eingehend studiert. 

Die Ischias kann lange Zeit das erste und einzige Symptom einer 
Rickenmarkskrankheit sein, z. B. eines Tumors, einer Cyste oder 
von Varicen (Elsberg, eigene Beobachtung), die auf die hinteren Wurzeln 
driicken. In friithen Stadien ist die Differentialdiagnose unméglich. Erst das 
Auftreten massiverer Symptome, wie Areflexie der Achillessehne, motorischer 
Lahmung von Fu8- oder Beinmuskeln, ausgesprochene Sensibilitatsstérungen, 
Beteiligung der Blase oder der Potenz und schlieBlich Ubergang der Schmerzen 
auf die andere Seite lassen die Ischiasdiagnose aufgeben. Auch die Spina 
bifida occulta kann ischiasahnliche Symptome machen (Gudzent) ; Sensibilitats- 
und Reflexstérungen, eventuell FuBdeformitaten werden den Verdacht erwecken, 
der réntgenologisch bestatigt werden mu8. Tabische Schmerzen 
gehen oft lange Zeit unter der Flagge einer Ischias, obwohl sie nur oberflach- 
liche Ahnlichkeit haben; wenn man nur an Tabes denkt, wird sie in der Regel 
durch Pupillenuntersuchung schnell festzustellen sein. 

Die neuritische Lahmun g im Gebiet des Nervus ischiadicus oder 
seiner Aste kann mit den Lahmungen nach akuter Spinaler Kinder- 
lahmung verwechselt werden, doch treten die letzteren stets plotzlich auf, 
gehen wenigstens zum Teil schneller zuriick und sind nur im Anfang mit 
Schmerzen verbunden. Bei der Progressiven neurotischen 
Muskelatrophie schiitzt das familiare Auftreten und die symmetrische 
Beteiligung beider Kérperhalften vor Verwechslungen. 

Die Neuritis ischiadica kann auch Teilerscheinung einer multiplen 
Syphilitischen Wurzelneuritis (Kahler) oder einer ebensolchen 
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tuberkulésen (Schénborn) sein. Die iiber das Gebiet des Nervus 
ischiadicus hinausgehenden Symptome werden auf die richtige Fahrte fiihren. 

Die in der Symptomatologie erwahnten Myalgien, die nicht selten 
eine Ischias begleiten (Helweg), kénnen nach meiner Erfahrung haufiger als 
v. Ortner annimmt, auch primar als Krankheit suigeneris aut- 
treten, ohne daB Ischias besteht, und sind dann geeignet, eine solche vor- 
zutauschen (Rosin, Rosenbach, A. Schmidt, Brieger und Laqueur, Edinger, 
Peritz, Krebs, eigene Beobachtungen). Ein Teil der bekannten Falle, in denen 
sich an Lumbago eine Ischias anschlieBt, sind nichts anderes, als ein Fort- 
schreiten der Lumbalmyalgie auf die Glutaen (Jansen) oder den Ileopsoas 
(Plate, Fr. Schultze, Steiger). So erklart auch Peritz derartige Falle, die er 
treffend als ,,Pseudoischias myalgica“ bezeichnet. Hier fehlen alle anderen 
Zeichen der Ischias: der spontane Schmerz, Druckpunkte am Nervenstamm, 
das Laséguesche Phanomen u. s. w. Nur der vermeintliche Druckpunkt am 
Nervenstamm, der eben der Muskulatur angehdért, fithrt zur falschlichen An- 
nahme der Neuralgie. Damit soll nicht gesagt sein, daB sich nicht an Lumbago 
eine typische Ischias anschlieBen kann (Lindstedt). Wenn aber Golombeck und 
A, Schmidt ahnlich wie van Breemen behaupten, daB 54°/, aller Ischiasfalle 
aus Lumbago hervorgehen, so war sicher ein Teil ihrer Falle Glutaalmyalgien. 
{n solchen Fallen findet man nicht selten gleichzeitig oder alternierend mit 
,schiasanfallen“ anderweitige Myalgien (s. bei Myalgie). Ebenso findet man 
bei den ischiasahnlichen Beschwerden infolge Spondylitis deformans regel- 
mabig Myalgien in den Glutaen und den langen Riickenmuskeln (/Jungdahl, 
Lindstedt). 

Auch die im allgemeinen Teil charakterisierten neurasthenischen 
und hysterischen Schmerzen, die Psychalgien, krankhafte Uber- 
empfindlichkeiten (Goldscheider) und Ahnliches sind differentialdiagnostisch 
zu erwagen; ebenso, daB Symptome einer abgelaufenen Ischias psychogen 
iiberlagert (E. Meyer) und fixiert werden (Oppenheim, Mohr, Lieber- 
meister, Raether) und dann isoliert weiter bestehen kénnen (Hedinger und 
Hiibner, Heyer, eigene Beobachtung). 

Ist die Diagnose Ischias zu stellen, so muB noch weiter festgestellt werden, 
ob es sich um eine sekunddre oder primare (idiopathische) 
Ischias handelt. Auch der reflektorischen Entstehungsméglichkeit einer 
Ischias ist hierbei zu gedenken. 

Endlich ist bei der Ischias auch die Simulation und Aggrava- 
tion in Erwagung zu ziehen; Anhaltspunkte zu ihrer Erkennung hat 
W. Alexander zusammengestellt; spezielle Angaben iiber die ischiadische 
Gangstérung und ihre Simulation finden sich bei Feilchenjeld und Erben. 


Verlauf und Prognose. 
Der Verlauf der Ischias richtet sich im wesentlichen nach der Atiologie. 
Die idiopathischen, also nicht durch grébere anatomische Schadigungen 
verursachten Falle kénnen schnell heilen, ja geradezu coupiert werden, wenn 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 29 
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der Kranke rechtzeitig den Arzt befragt und dieser unerbittlich Bettruhe ver- 
ordnet. Da beides meist nicht geschieht, kommen die Falle oft schon etwas 
verschleppt zur Behandlung und erfordern dann Wochen und Monate zur 
Heilung. Diese ist fast ausnahmslos zu erzielen. Petrén betont ausdriticklich, 
daB er nie eine Ischias hat chronisch werden sehen. Trotzdem ist die 
Prognose nicht als uneingeschrankt giinstig zu bezeichnen. Denn einmal 
ist die Heilung, wenn die Ischias lange bestanden hat, nicht selten eine unvoll- 
kommene (s. 0.); besonders aber besteht meist eine ausgesprochene Neigung 
zu Ruckfallen. Bei der Neuritis ischiadica ist der Verlauf noch lang- 
wieriger, die Restitutio ad integrum zweifelhafter, weil Muskelatrophie und 
Schwache sich nicht immer vollkommen ausgleichen; der geschwundene 
Achillesreflex, der in leichteren Fallen nach Wochen wiederkehren kann, fehlt 
oft noch nach Jahren und Jahrzehnten. Die symptomatischen Falle richten 
sich in Verlauf und Prognose nach dem Grundleiden bzw. nach der therapeuti- 
schen BeeinfluBbarkeit desselben. 


Behandlung. 

Liegt eine sekunddre Ischias vor, so ist das Grundleiden “Zu be- 
handeln. Bei der sicher seltenen »reflektorischen* Ischias greift die 
Therapie die reflexogene Zone an; Koblanck will Ischias von der Nasenschleim- 
haut aus erfolgreich behandelt haben. Bei der anscheinend idiopathi- 
Schen Ischias kann die Behandlung nur eine symptomatische sein. 

In typischen Fallen sind Schonun g und W arme die Grundprinzipien 
der Behandlung. Deshalb gehort jeder Ischiadiker ausnahms 
los ins Bett, besonders weil man im Anfang auch dem leichtesten Fall 
nicht ansehen kann, ob es sich nicht um echte Neuritis handelt. Wenn diese 
Regel befolgt wiirde, ware die chronische Ischias selten. Die Lagerun g 
Sei weich; unter die Kniekehle des kranken Beines kommt eine dicke Rolle, 
damit dasselbe ohne aktive Muskelspannung in gebeugter Stellung bleibt. Auch 
bei geniigendem Stuhlgang ist kraftig abzufiihren (Ebstein), am besten 
mit Bitterwasser, um die Beckenvenen zu entlasten; zur Vermeidung von Ab- 
kiihlung ist ein Zimmerklosett erwtinscht, das Stechbecken ist dem Ischiadiker 
sehr lastig. Wiederholung des Abfiihrmittels 1—2mal wéchentlich, dazwischen 
Einlaufe. Bei allen rheumatischen, infektiésen und toxischen 
Formen empfiehlt sich eine Schw itzpackung im Bett, von einem 
heiBen Bad ist wegen der unbequemen Lagerung und der Erkaltungsgefahr 
im Anfang abzuraten; auch Tobias sah Verschlimmerungen danach. Die 
Schwitzpackung kann anfangs taglich oder jeden zweiten Tag je eine 
Stunde lang gegeben werden. Sehr geeignet sind fiir die Weiterbehand- 
lung die HeiBluftapparate und elektrischen Lichtbiigel, die den Oberkérper 
freilassen; sie werden taglich mehrfach eine Stunde angewendet. Weniger 
intensiv wirken die Hei®luftdusche (Fohn), der Thermophor, heiBe Sand- 
Sacke oder Kruken, welche die Pausen ausfillen kénnen. Wenn trockene 
Hitze nicht vertragen wird, wird ein nasses Handtuch dazwischen gelegt oder 
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,».Dampikompressen“ appliziert. Fiir die Nacht ist oft eine Priefnitzsche 
Packung angenehm. Die Anwendung von Athylchloridzerstaubung soll nach 
Edinger oft iiberraschend wirken, aber auch versagen; sie wird meist nicht 
angenehm empfunden. Mit starkeren Ableitungsmitteln auf die Haut sei man 
zurtickhaltend, da sie die wertvollere Hitzebehandlung stéren kénnen, ohne 
Selbst nennenswerten Erfolg zu versprechen. Allenfalls appliziere man 10—15 
trockene Schrépfképfe oder Biersche Sauger besonders in die Glutaalgegend. 

Von Anfang an wird man ohne Schmerzmittel nicht auskommen ; 
Sie sind auf S. 365 ausfiihrlich beschrieben. Auch hier empfehlen sich Kom- 
binationen mehrerer Mittel, besonders auch mit Schlafmitteln, da gerade der 
Schlaf durch die Schwierigkeiten der Lagerung oft stark gestort ist. Jedenfalls 
sind im Anfang kraftige Dosen ratsam. Vielleicht wirken die Medikamente bei 
rectaler Anwendung wegen der Nahe des Nervenstammes starker, jedenfalls 
ist dieser Weg suggestiv auszunutzen, schon um die subcutane Injektion von 
Narcoticis zu vermeiden, die bei der voraussichtlich langeren Dauer der 
Krankheit stets bedenklich ist. Es 1aBt sich ibrigens fast immer ohne sie aus- 
kommen. Uber die ,,Reiztherapie“ mit Vaccineurin, Milch, Cascosan 
u. Ss. w. ist S. 366 das Notige gesagt. Zu der von Lorenz in schweren Fallen 
zur Schmerzstillung empfohlenen: Fixierung des skoliotischen Rumpfes und des 
Hiiftgelenkes in der pathognostischen Stellung haben wir nie AnlaB gehabt. 
Die Ernahrung sei eher etwas knapp, wenn keine Kontraindikation 
vorliegt; Alkohol ist jedenfalls zu verbieten, von vielen wird vegetarische 
Kost bevorzugt. Elektrische Behandlung ist in diesem Stadium 
uberflissig, Massage durchaus zu vermeiden (Schultze, Eulenburg, 
T. Cohn, Fiirstenberg). Nach Edinger soll sie erst nach 4 Wochen versucht 
werden. 

Unter dieser Behandlung kénnen die Hauptbeschwerden in kurzer Zeit 
abklingen, so daB man schon nach wenigen Tagen mit den medikamentisen 
Dosen und der Intensitat der Hitzbehandlung herabgehen kann. Der 
Kranke bleibt aber im Bett, bis er im Liegen fast voll- 
kommen schmerzfrei ist. Das Aufstehen soll ohne briiske Be- 
wegungen geschehen, wollene Unterwasche und Vermeidung von Erkaltungs- 
méglichkeiten sind anzuraten. Eine sehr vorsichtige, milde Abhartungskur 
(Sommer) durch allmahlich kiihler werdende Abwaschungen ist zur Ver- 
hitung von Rickfallen empfehlenswert. Hartes Sitzen ist auf lange Zeit zu 
vermeiden. Ein Ubergang in die chronische Form lABt sich so fast mit Sicher- 
heit vermeiden. 

Bei den subakuten und chronischen Fallen handelt es sich 
auBer um die Schmerzbekampfung bereits um die Beseitigung von Folge- 
erscheinungen, wie Myalgien, Skoliosen, Muskelatrophien; bei der 
neuritischen Form um Beseitigung von perineuritischen Folgezustanden und 
Unterstiitzung der Regeneration der untergegangenen Nervenfasern. Hier kann 
man etwas aktiver vorgehen. Die Hitzebehandlung wird intensiv weitergefiihrt; 
sie kann jetzt in warmen Vollbadern, Halbbadern, Moorbadern, 
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Thermalbadern bestehen. Jedoch ist streng darauf zu achten, dab bei 
Neurasthenikern, Geschwachten und Anamischen allgemeine Hitzeprozeduren 
zu vermeiden und durch lokale (Moor-, Schlamm-, Fangopackungen) zu 
ersetzen sind. AuBer den oben erwahnten kommen jetzt schottische 
Duschen (Winternitz, Buxbaum, Glax), Dampiduschen (Brieger, 
Sommer, Klug) u. s. w. in Anwendung. Besonders beliebt ist die Dia- 
thermie* (v. Bernd, Nagelschmidt, Schwalbach und Bucky, Schnee, Kraus, 
Laqueur, Kowarschik), die auch nach meiner Erfahrung durch ihre Tiefen- 
wirkung alle anderen Hitzeapplikationen iibertreffen kann. Eine leichte 
Zimmergymnastik (Schreiber) ist in diesem Stadium erlaubt und 
niitzlich, einige Kniebeugen, vorsichtiges Rumpfbeugen, Beinspreizen, Stufen- 
steigen, mehrmals taglich ohne Uberanstrengung. Eine zweckmaBige Kom- 
bination von Hydrotherapie und Gymnastik ist das Briegersche Be we g ung s- 
bad: in einem groBen Badebottich mit hohem Wasserstand werden Beuge- 
und Streckbewegungen des Rumpfes und der Beine ausgefiihrt (Sommer). 

Auch die Massage ist in diesem Stadium erlaubt. Sie bekampft nicht 
nur die Muskelatrophie, die auch bei der nicht neuritischen Form als In- 
aktivitatsatrophie bisweilen hohe Grade erreicht, sondern erweist sich auch 
als auBerst wirkungsvoll gegen die fast stets vorhandenen Myalgien. Die 
erstere Indikation wird erfiillt durch eine allgemeine Knetmassage des ganzen 
Beines; die letztere durch eine elektive Streichmassage derjenigen Muskeln, 
die sich durch Druckempfindlichkeit und Hypertonus als myalgisch affiziert 
erweisen (A. Miiller, Norstrém, A. Schmidt, T. Cohn, A. Bum). Das sind 
auch die Falle, in denen die Corneliussche Massage oft wirksam ist, wahrend 
ich bei frischeren Fallen durch dieselbe erhebliche Verschlimmerungen habe 
entstehen sehen. Die Massage des Nervenstammes selbst halte ich in jedem 
Stadium fiir tiberfliissig; im akuten und subakuten und besonders bei Neuritis 
ist sie sicher nicht unbedenklich. Eine zweckmaBige Kombination von Hitze und 
Massage ist die Duschemassage und das Bugeleisen; hier diirfte 
das Auskneten der durch die Hitze h yperamisierten und lymphdurch- 
strémten Muskulatur besonders wirksam sein. Auch sei daran erinnert, daB 
Lapinsky der Hyperamie einen bedeutend férdernden EinfluB auf die 
Regeneration des Nerven zuschreibt. Die von Kirchberg empfohlene Druck- 
und Saugbehandlung mittels gréBerer Saugglocken verbindet zweckmaBig die 
Heilfaktoren der Massage mit denen der Hyperamie. AnschlieBend an diese 
Prozeduren folgt die Gymnastik (Hasebroek), die allmahlich zu schweren 
Ubungen und zu gréBeren Exkursionen ubergeht und nun auch an ortho- 
padischen Turnapparaten (Zandler, Herz) ausgeiibt werden kann. 

Im AnschluB an alle die genannten hydro- und balneotherapeutischen, 
medikomechanischen und Massageprozeduren ist unbedingte Ruhe zu 
verordnen; auch miissen zwischen die einzelnen Behandlungen geniigende 
Pausen eingeschaltet werden, um kérperliche und psychische Wber- 


* S. auch Seite 364, Anmerkung. 
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anstrengung zu vermeiden. Gegen diese Regel wird nach meiner 
Erfahrung vielfach verstoBen. 

Die Elektrotherapie hat gerade bei der Ischias so silustige Erfolge 
aufzuweisen, daB sie in jedem Falle herangezogen werden sollte, der nach 
einigen Wochen noch nicht schmerzfrei ist. Wegen ihrer schmerzstillenden 
Wirkung ist die galvanische Behandlung besonders beliebt, die 
sich auch iiberall am noch Bettlagerigen ausfiihren laBt. Die Anode ruht als 
groBe Elektrodenplatte auf dem Kreuzbein, die etwas kleinere Kathode auf 


Fig. 128 


— 


Langsgalvanisation bei Ischias. (Nach Kowarschik.) 


dem Nervenstamm zwischen Trochanter und Tuber ischii oder in der Knie- 
kehle, oder sie gleitet langsam an der Riickseite des Beines herab. Auch kénnen 
beide Elektroden in handbreitem Abstand voneinander tiber den Nervenstamm 
hin verschoben werden. Bei nicht zu kleinen Elektroden kénnen Stromstarken 
von 15—20 Milliampere taglich 10—15 Minuten angewendet werden; Kowar- 
schik empfiehlt 20—30 Milliampere bis zu 40 Minuten. Bergell und Rohrbach 
gehen nicht iiber 7 Milliampere. Man kann auch als Kathode eine FuBwanne 
mit warmem Wasser benutzen, in welcher die Kathode hangt; der FuB wird 
bis zur Mitte des Unterschenkels eingetaucht (Fig. 128). Andere Methoden 
sind S. 369 beschrieben. Auch sei auf die neuerdings von Kowarschik 
und Griinbaum angegebenen Verfahren hingewiesen. Die galvanische 
Behandlung zeigt bisweilen schon nach wenigen Sitzungen ihren schmerz- 
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stillenden Einflu8; meist muB sie jedoch wochenlang fortgesetzt werden und 
ist jedenfalls nicht vor Ablauf von 4—5 Wochen aufzugeben. Alle anderen 
elektrischen Verfahren treten an Bedeutung hinter der Galvanisation zuriick 
(Schuster), obwohl von der Franklinisation, wie von den Hoch- 
frequenzstrémen (Nagelschmidt, Hip) immer wieder Einzelerfolge 
berichtet werden. Der faradische Strom kann im subakuten Stadium | 


Fig. 129. 


Nervus ischiadicus am Austritt aus dem Foramen ischiadicum maius (unverandert). 
E z 
(Nach Heile.) 


der Neuralgie und Neuritis als faradische Rolle angewendet werden, die mit 
leicht massierendem Druck iiber die Beugeseite des ganzen Beins hingefiihrt 
bei einem Rollenabstand von 8—6 cm die Muskeln zur Contraction bringt 
und ihrer Atrophie entgegenarbeitet. 

Von den Bestrahlungsmethoden, uber die im allgemeinen Teil 
Naheres gesagt ist, kann das b |] aue Licht, dessen Wirkung ich fiir rein 


und Freund u. a. geruhmt wird, ist im Erfolg unsicher (Oppenheim, v. Benczur, 
Klewitz); dasselbe gilt von der Rontgenbestrahlun g (Dellherm 
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und Py, Wetterer, L. Freund, Babinski, Charpentier und Dellherm, Barré et 
Gunsett, W, Alexander, Py) und vom Quarzlicht (Koslowski, Weil, Brustein, 
Bach, Thedering). 

Von gréBerer Bedeutung ist zweifellos die Injektionsbehandlung der 
Ischias. Sie darf nur mit indifferenten Lésungen gemacht werden, weil starker 
wirkende (Osmiumsaure, Alkohol) am motorischen Nerven zu Lahmungen 


Fig. 130. 


Nervus ischiadicus nach intraneuraler Kochsalzinjektion (stark aufgetrieben). 
: (Nach Heile.) 


fiihren kénnen. Die frither viel benutzten Antipyrininjektionen 
(Heidenhain, Hégler) sind schmerzhaft, machen leicht Infiltrate und haben 
keinen Vorzug vor den gleich zu besprechenden. Uber die Injektion von Luft 
und anderen Gasen ist S. 372 das Notige gesagt. Die Injektionsbehandlung 
hat ihr Hauptgebiet in subakuten und chronischen Fallen, doch kann sie schon 
in der dritten und vierten Woche angewendet werden. Noch friher wide 
ich sie nicht empfehlen, weil man in frischen Fallen gewohnlich ohne sie aus- 
kommt. 

Vor ihrer Anwendung hat man sich klar zu machen, was vorliegt und 
was die Injektion erreichen soll. Handelt es sich um Myalgien in den 
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Glutaen und in den Riickenmuskeln als Begleit- oder Folgeerscheinung einer 
Ischias, so sind kleine Injektionen von je 5—10cm* kalter Kochsalz- oder 
Eucainlésung (f-Eucain 0-1, Natr. chlorat. 0:8, Aqu. dest. ad 100-0 steril) 
genau in den Muskeldruckpunkt am Platze (W. Alexander, Peritz, A. Schmidt, 
E. Schlesinger, Ossipow). Taglich kénnen ambulant mehrere solche Punkte 
vorgenommen werden. Plate, der eine Myalgiedes Musculus psoas 
fir die Grundlage vieler Ischiasfalle halt, injiziert 25 cm? */,°/,iger Novocain- 
Suprareninlésung in diesen Muskel; sein Schiiler Steiger will mit dieser 
Methode 85°/, der Falle geheilt haben. Eine Nachpriifung des Verfahrens 
ist bisher meines Wissens noch nicht erfolgt. Vielleicht beruht die Wirkung 
dieser intramuskularen Novocaininjektionen auf Krampflésung in dem hyper- 
tonischen Muskel und dadurch bedingter Schmerzausschaltung. Die krampf- 
lahmende Wirkung derartiger Injektionen ist durch neuere Beobachtungen von 
Meyer und Weiler und von Moser sichergestellt. 

Die Langesche perineurale Injektion ist fiir die Falle geeignet, 
in denen das Laséguesche Symptom besonders ausgesprochen ist und in denen 
der Kranke das Bein beim Stehen nicht durchdriicken kann; dabei ist es gleich- 
gultig, ob klinisch deutliche Symptome der Neuritis vorhanden sind. Sie wirkt 
wahrscheinlich rein mechanisch (Lange, Heile, W. Alexander) dadurch, daB 
die verhaltnismaBig groBe, zwischen Nerv und Nervenscheide eingespritzte 
Flissigkeitsmenge die letztere aufblaht, vom Nerven abhebt und so perineuriti- 
sche Adhasionen (s. S. 440) dehnt oder zerreiBt; auch endoneuritische Narben 
werden gesprengt (Petrén, Heile, Hofmeister). Nur so ist der bisweilen iiber- 
raschende Augenblicks- und Dauererfolg zu erklaren; auch hat man sich auRer 
an der Leiche (Kellermann) und im Tierversuch (Lange) bei NervenschuB- 
operationen (Schloefmann, Heile u. a.) in letzter Zeit oft davon uberzeugen 
konnen, daB die in die Nervenscheide eingespritzte Lésung dieselbe auf weite 
Strecken aufblaht (Fig. 130). Zahlreiche Autoren riihmen den hohen Wert 
der Methode, so Umber, Bum, Striimpell-Miiller, Schepelmann, P. Krause, 
Wiener, Heile, Raimist, Gordon, Lethaus, Flesch, Leszinsky, Grofmann, 
Riidiger, Hay, Hecht u. a. 


Technik der Langeschen Injektion. 


. Der Kranke liegt bequem auf der gesunden Seite mit stark angezogenen 
Knien. Jodanstrich, Asepsis. Schleichsche Quaddel zwischen Tuber ischii und 
Trochlearis maior oder weiter abwarts, wo der untere Rand des Glutaeus 


meist ein Zucken durch das ganze Bein, der Kranke gibt einen durch- 
schieBenden Schmerz bis zur Wade oder bis zum Fu an. Man suche mit der 


* Heile dringt mit langer Nadel durch das Foramen ischiadicum bis zum Plexus vor. 
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Nadel durch Zuriickziehen und erneutes Vorschieben so lange, bis dieser 
»Kontrollschmerz*, uber den man den Kranken vorher nicht unter- 
richtet hat, deutlich angegeben wird. Dann wird die gefiillte, 20—30 cm’ 


Fig. 131. 


Epidurale Injektion. Eingang () zum Sakralkanal. 
(Nach Cathelin.) 


Fig. 132. 


Epidurale Injektion. 


fassende Spritze auigesetzt, mit ihr die Nadel fest gegen den Nerven angedriickt 
(ohne ihn zu durchbohren) und das ganze Quantum mit Druck schnell ein- 
gespritzt, die abgenommene Spritze neu gefiillt u. s. w., bis 80—100 cm’ 
injiziert sind. Herausziehen der Nadel, Pflaster. Wahrend der Injektion wird 
meist ein starker Schmerz im ganzen Bein angegeben, ein Zeichen, daB der 


458 Willy Alexander. 


Nerv gut getroffen ist, was entgegen der abweichenden Ansicht Schmidts bei 
einiger Ubung in jedem Fall gelingt. Zweitagige Bettruhe. Ambulante In- 
jektion ist zu widerraten. Ein mehrere Stunden nach der Einspritzung bis- 
weilen auftretendes schmerzhaftes Spannungsgefiihl kann durch Priefnitzsche 
Finpackungen oder medikamentés bekampft werden. Bisweilen folgt der In- 
jektion ein leichter Schiittelfrost mit Temperatursteigerung von 38—39° 
(Lange, Raimist), die aber bald wieder absinkt. Sie ist bei aseptischer Aus- 
fiuhrung ohne Bedeutung, ihre Ursachen noch strittig (Kochsalzfieber ?) und 
Soll durch Zusatz von CaCl, zu der Lésung nach Wiener vermieden werden 
kénnen (NaCl 0-6, CaCl, 0.075, Aqu. dest. aa 100-0 (Wiener). Gelegentlich 
kommen ganz leichte Intoxikationserscheinungen, wie Schwindel und Angst- 
gefihl, vor; bei der ebenso wirksamen Verwendung von physiologischer Koch- 
Salzlésung fehlen auch diese natiirlich. Die Methode ist frei von jeder schad- 
lichen Nebenwirkung und ist von jedem Arzt ausfiihrbar. Bleiben noch 
Schmerzen bestehen, so kann die Injektion nach 3—4 Tagen wiederholt werden. 
Sitzen die Schmerzen nur noch im Unterschenkel, so kann man am Peroneus 
hinter dem Fibulaképfchen 20—30 cm* einspritzen, der Nervus tibialis ist 
Schwerer zu erreichen. Ich bevorzuge stets die Wiederholung der Einspritzung 
am Ischiadicusstamm und wiirde sie erst nach 3—4maligem Versuch als er- 
folglos auigeben. 

Noch weiter centralwarts greift die e PiduraleInjektion (Cathelin) 
an (Blum, Glimm, Heile, v. Sarb6, Enderle, Heidenfeld, Le Du, Wieler, Caussad ~ 
et Gueste, Lethaus, |, Straup). Sie umspiilt die hinteren Riickenmarkswurzeln 
und hat deshalb, besonders bei Wurzelischias, Erfolge aufzuweisen (Blum, 
Langbein, Leszynsky). Ihre Wirkungsweise ist unbekannt. 


Technik der epiduralen Injektion. 


Der Kranke liegt auf der kranken Seite. Die von manchen empfohlene 
Knie-Ellenbogenlage hat keinen Vorteil, ist aber fiir den Kranken unbequemer. 
Asepsis, Jodanstrich der Kreuzbeingegend. Der linke Zeigetinger tastet die 
sakralen Dornfortsatze nach abwarts ab (Fig. 131 u. 132), bis er in eine Ver- 
tiefung fallt, die seitlich von je einem Knochenvorsprung begrenzt ist und sich 


stoBt bald auf knéchernen Widerstand; Senkung des Pavillons, vorsichtiges 
Vorschieben in der Mittellinie bis 6 cm, langsame Injektion von 10—12 cm 
1°/,o1ger Eucainlésung oder physiologischer Kochsalzlésung, 24 Stunden Bett- 
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Das gelegentliche Versagen der perineuralen Injektion mag mitunter bei 
schwerer Neuritis darauf beruhen, daB allzu starke peri- oder endoneuritische 
Verwachsungen sich der Sprengung widersetzen. 

In solchen Fallen ist die unblutige Nervendehnung angezeigt. 
Die Extensionsbehandlung der Ischias nach Carnot hat keine Ver- 
breitung gefunden. Die Dehnungsbehandlung ist zunachst in der schonenderen 
Form der allmahlichen Dehnung zu versuchen, wie sie in rationeller Weise 
zuerst von Goldscheider ausgeiibt wurde. Wahrend eine manuelle Dehnung 
(Pazeller) fiir Arzt und Kranken beschwerlich ist und sich nicht genau dosieren 
laBt*, bewirkt der , I schiasstuh I“ (Fig. 133) eine stufenweise starker zu 
gestaltende Dehnung, die mittels eines Zahngestanges genau dosiert werden 
kann. Hdaisemann hat diesen Apparat verbessert und Becker hat ihn zweck- 


Fig. 133. 


Ischiasstuhl nach Goldscheider. 


mafig mit der Hitzebehandlung und Gymnastik kombiniert (Fig. 134). Witten- 
rood fiihrt die Dehnung in Abduction und AuBenrotation des Beines aus, weil 
in dieser Position die Ischiadicusfasern am starksten angespannt wiirden. 
(Siehe auch S. 433, Anmerkung **.) Kommt man mit diesen Verfahren nicht 
weiter, was bei konsequenter Anwendung wohl kaum je der Fall ist, mu 
man zu der briiskeren Form der Dehnung iibergehen, welche in einer oder 
wenigen Sitzungen zum Ziele fiihren kann (Hasebroek). Da das Verfahren 
sehr schmerzhaft ist, erfordert es den Atherrausch. Es 1aBt sich aber, wie 
W. Alexander vorgeschlagen hat, auch ohne diesen durchftthren, wenn man 
es an die Infiltration des Nerven unmittelbar anschlieBt. Die von P. Lazarus 
zu demselben Zweck vorgeschlagene Lumbalandsthesie halte ich hier fiir nicht 
geeignet, solange sie noch nicht sicher frei von Nebenwirkungen ist. Wenn 
man nicht ganz roh vorgeht, sind Schadigungen bei der unblutigen Dehnung 
nicht zu befiirchten, wenn auch ihre Wirksamkeit sicher auf einer Kontinuitats- 
trennung von Achsencylindern beruht (Takimoto). Mit diesen Methoden hat 


* Siehe dieses Handbuch IX, 2. Halfte, S. 34. Fig. 39. 
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man bei den rheumatischen infektidsen und toxischen Neuritiden stets sein 
Auskommen. Brunzel hatte auch bei traumatischen Fallen gute Erfolge. Die 
blutige Nervendehnung, bei der schwere Schadigungen, wie Riicken- 
marksblutungen u. s. w. beobachtet wurden, kann als verlassen gelten. Auch die 
von Sfojjel angegebene Resektion der sensiblen Fasern des Nervus ischiadicus 
habe ich nie nétig gehabt, ganz abgesehen davon, daB seine Lehre von dem 
getrennten Verlauf der motorischen und sensiblen Fasern, besonders aber ihre 


Fig. 134. 
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Ischiasapparat nach Becker. Kombination der Hitze-, Dehnungs- und gymnastischen Behandlung. 


operative Trennbarkeit, nicht allgemein anerkannt wird (F. Krause u. a.). 
O pera tiveEingriffe, wie die Bardenheuersche Einlagerung des Nerven 
in Weichteile, kénnen wohl als verlassen gelten; neuere Methoden, wie auBere 
und Innere Neurolyse (Pers, Fleile, Levis and Taylor, Renton, v. Baracz 
Crajf), Resektion von Narben, Vereisung nach Trendelenburg (Perthes, 
Schloe#mann) u. S. w. diirften sich nur bei traumatischen Neuritiden als notig 
erweisen. Bei der gewéhnlichen Ischias kann gelegentlich die Lumbal- 
pun ktio n die Heilung anbahnen (A. Schmidt, eigeneB eobachtung) 

Die Folgezustande schwerer Neuralgien und Neuritiden bediirien 
nach Ablauf des schmerzhaften Stadiums oft noch besonderer Behandlung. Die 
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Skoliose pflegt bei Nachlassen der Schmerzen oder wenig spater von selbst 
zu verschwinden (Bernhardt). Allenfalls konnen gymnastische Ubungen ohne 
oder mit Apparaten den Ausgleich beschleunigen (Hasebroek) ; eine eigentliche 
orthopadische Behandlung kommt wohl nie in Betracht. Muskel- 
atrophien bediirfen der Massage und elektrischen Behandlung. Die 
schwereren Residuen nach Neuritis, wie Lahmungen, Contracturen, 
trophische Stérungen u. s. w., decken sich mit den nach der traumatischen 
Neuritis vorkommenden; ihre Behandlung ist bei diesen und S. 188 beschrieben. 

Als Nachkur besonders fiir veraltete Falle und bei starker Neigung 
zu Rezidiven empfehlen sich Bader, von denen die Thermalbader von 
Wiesbaden, Baden-Baden, Gastein, Teplitz, Warmbrunn, Wildbad, Ragaz, 
Aix-les bains besonders geschatzt sind. Bei kraftigen Patienten versprechen 
auch die MoorbaAader (Kudowa, Franzensbad, Kissingen, Marienbad, 
Elster, Langenschwalbach) und Schlammbader nach v. Noorden (Pistyan, 
Ischl, Polzin, Homburg u. s. w.) sowie die heiBen Sand bader von Késtritz 
Erfolge. Neurastheniker reagieren auf allgemeine Hitzeprozeduren meist 
schlecht; man beschranke sich hier auf drtliche Schlamm- und Sandpackungen. 
Sind gleichzeitig starke nervése Allgemeinerscheinungen im Spiele (Jansen), 
kann eine Kaltwasserkur, allerdings mit vorsichtiger Herabsetzung der 
Temperaturen, in Form von Teilgiissen und -waschungen, dann Ganzgiissen 
und -abreibungen sich als niitzlich erweisen (Goldscheider), denen zur Ver- 
meidung nachtraglichen Frostgefiihles stets Frottieren und einige Freitbungen 
folgen miissen. In solchen Fallen sieht man auch oft durch einen Aufenthalt 
im Hochgebirge oder an der See die letzten Reste der Ischias 
schwinden, worauf schon Eré und Eichhorst mit Recht hinweisen. Die gerade 
bei der Ischias haufig zu beobachtende Beteiligung der Psyche bildet ein dank- 
bares Objekt fir Psychotherapie jeder Art (Lévy, Lindstedt, Hedinger 
und Hiibner), woritber S. 373 das Noétige gesagt ist. 


Nachdem die Neuritis der sensiblen und gemischten Nerven in den vorigen 
Kapiteln gemeinsam mit den Neuralgien der betreffenden Nerven abgehandelt 
wurde, weil wir der Ansicht sind, daB im allgemeinen die Neuralgie als ein 
frithes Stadium der Neuritis aufzufassen ist, folgt jetzt die Besprechung der 


Neuritis der iibrigen Hirnnerven*. 


Hier entwickelt sich schnell ohne jede Prodromalerscheinung die moto ri- 
sche Lahmung. Am typischesten sehen wir das am Facialis; nach kaum 
nennenswerten Vorboten (eventuell leichten Schmerzen) erwacht der Kranke 
morgens mit der Gesichtslahmung. Bisweilen zieht sich die Entwicklung des 
Leidens bis zur totalen Lahmung iiber einige Tage hin. In seltenen Fallen 
werden mehrere motorische Nerven gleichzeitig oder kurz nacheinander befallen. 


* Die Neuritis des Nervus olfactorius hat ihre Besprechung bei den Gehirnkrank- 
heiten gefunden, die des Nervus opticus Bd. IX, 1. Halfte. 
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So sah Wertheim-Salomonson doppelseitige Facialislahmung mit rechtsseitiger 
Serratuslahmung, Remak Lahmung des Axillaris, Suprascapularis und 
Thoracicus longus. Auch gleichzeitige Lahmung mehrerer Hirnnerven 
auf neuritischer Basis ist nicht ganz ungewéhnlich. y. Frankl-Hochwart stellte 
eine gleichzeitige neuritische Erkrankung des Gehoérnerve n, des Facialis 
und des sensiblen Trigeminus, gewohnlich auf derselben Seite, als 
Polyneuritis cerebralis menieriformis auf, Hammerschlag, 
Ruttin, Fischer und Berger brachten bestatigende Mitteilungen. Marcus sah 
ein ahnliches Syndrom wiederholt nach Gri ppe, wahrend Fischer bei seinen 
Fallen an die Encephalitis lethargica als Grundlage denkt. 


Neuritis der Augenmuskelnerven*. 


Im Verhaltnis zu den bei Erkrankungen des Centralnervensystems und 
nach Trauma vorkommenden Augenmuskellahmung sind die neuritisch-toxi- 
Schen Affektionen erheblich seltener. Soweit sie nicht Teilerscheinungen 
einer Polyneuritis sind (s. d.), kénnen sie infolge aus der Umgebung 
fortgeleiteter Entziindung oder als primare isolierte 
Erkrankung autftreten. 

Eine fortgeleitete Entztindung kann die Augenmuskelnerven 
ergreifen von infizierten Wunden der Nachbarschaft aus. Ferner von entziind- 
lichen Affektionen der Knochen der Schadelbasis und der Orbita, z. B. der 
tuberkulésen Periostitis dieser Teile. Weit haufiger zieht die luetische 
Basalmeningitis die Nerven in Mitleidenschaft, u. zw. mit Vorliebe den 
Oculomotorius und Abducens, wahrend eine primar luetische Neuritis 


Facialis und Trigeminus bevorzugen. Nach UhAthoff fiihrt die Syphilis in 
mindestens 50°/, der Falle in Spateren Stadien zu Augenmuskellahmungen, 
Helbron beobachtete dabei in 4 Fallen ausschlieBliche Beteiligung der Akko- 
modation (s. a. weiter unten). Bei den nahen drtlichen Beziehungen dieser 
Nerven zur Nasenhéhle, zur Keilbeinhohle (Onodi) und zu den Siebbeinzellen 


Neuritis auf infektidser Basis. Obenan steht die Diphtherie 
(s. a. S. 556), welche, gewohnlich erst nach Ablauf der Halserscheinungen eine 


* Eine ausfiihrliche Darstellung findet sich in diesem Handbuch IX, 1. Halfte, S. 91. 
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Akkommodationslahmung macht, zu der aber auch eine Lahmung 
der iibrigen Zweige des Oculomotorius und sogar der anderen Augenmuskel- 
nerven hinzutreten kann. Die isolierte Akkommodationslahmung ist iibrigens nicht 
fir Diphtherie pathognomonisch; Helbron fand bei 103 Fallen derselben nur 
37 durch Diphtherie bedingt, ich selbst beobachtete sie bei einem Fall von 
Grippe mit Empyem, bei dem Diphtherie bakteriologisch ausgeschlossen 
wurde. Vereinzelte Ahnliche Beobachtungen finden sich in der neuesten Literatur. 
Auch die auBeren Augenmuskeln kénnen bei Grip pe neuritisch erkranken; 
dasselbe ist gelegentlich auch bei Pneumonie, Scharlach, Masern, 
Typhus, Erysipel, Parotitis,Gonorrhée, akuter Nephritis 
und Herpes zoster ophthalmicus beobachtet worden (Helbron). 

Toxische Neuritis der Augenmuskelnerven kommt besonders beim 
chronischen Alkoholismus vor, wenn sie hier wohl auch meist mit 
Kernatiektionen kombiniert ist. Doch zitieren v. Leyden-Goldscheider einen 
Fall von Dammront und Mayer, in dem bei alkoholischer Polyneuritis 
Degeneration der Augenmuskelnerven bei intaktem Centralnervensystem nach- 
gewiesen wurde. Auch beim Diabetes, ganz vereinzelt auch bei Blei- 
vergiftung und Gicht wurden neuritische Augenmuskellahmungen beobachtet. 
Von akuten Vergiftungen konnen die Austern-, Fisch-, Fleisch-, Pilz- 
und Methylalkoholvergiftungen neuritische Lahmung verursachen. Die viel 
diskutierte Frage, ob die nach Salvarsan- oder Quecksilber- 
behandlung gelegentlich auftretenden Augenmuskellahmungen auf syphili- 
tiscker Entziindung oder auf Arsenintoxikation beruhen, ist wohl endgiiltig im 
ersteren Sine entschieden: sie werden jetzt allgemein als Herxheimersche 
Reaktion oder als Neurorezidiv aufgefaBt (Ehrlich, Wechselmann, 
Benario, Citron). Die in seltenen Fallen bei der Schlésserschen Alkohol- 
injektion gegen Trigeminusneuralgie am Oculomotorius und Abducens vor- 
kommenden Paresen sind auf direkte toxische Degeneration durch den Alkohol 
zuriickzufiihren. Die Genese der Abducens- und Trochlearislahmungen nach 
Lumbalandsthesie ist noch ganz unklar. 

Die Symptomatologie der Augenmuskellahmungen ist in dem 
Kapitel Verletzungen abgehandelt worden. Diejenige der auf neuritischer oder 
degenerativer Basis entstandenen unterscheidet sich in keiner Weise von den 
dort beschriebenen. 

Differentialdiagnostisch sind besonders die bei Gehirn- 
und Rickenmarkskrankheiten vorkommenden Augenmuskellahmun- 
gen zu beriicksichtigen ; andere fiir diese Krankheiten charakteristische Symptome 
werden stets zu finden sein. Auch an die erbliche und angeborene Form der 
Augenmuskellahmung sowie an beginnende My asthenie ist zu denken. Die 
seltenen primaren Blutungenindie Augenmuskelnerven sind in 
Betracht zu ziehen, wenn auch anderweitige Neigung zu Blutungen besteht 
(Skorbut u. s. w.). Zur Unterscheidung von den Kernblutungen kann die Tat- 
sache dienen, daB bei diesen meist nur einzelne Muskeln des Nerven, u. zw. 
gewohnlich doppelseitig gelahmt sind, wahrend andere Muskeln ganz frei 
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bleiben. Doch ist das kein sicheres Merkmal. Eine gleichzeitige Lahmung 
anatomisch nahegelegener Hirnnerven spricht fiir peripherischen Sitz. Die 
»periodische Oculomotoriuslahmung“ geht mit migraneartigen 
Kopfschmerzen einher, befallt mit Vorliebe das jugendliche Alter und ist durch 
sein periodisches Auftreten charakterisiert. Endlich ist in Betracht zu ziehen, 
da8 eine Augenmuskellahmung durch hysterische Contractur seines 
Antagonisten vorgetauscht werden kann. 

Die Prognose der infektids-toxischen Neuritiden der Augenmuskel- 
nerven ist fast durchwegs als giinstig zu bezeichnen; ihre Riickbildung erfordert 
gewohnlich einige Wochen oder Monate, doch sah sie Helbron einmal noch 
3 Jahre, Mihsam 4 Jahre nach iiberstandener Diphtherie. Ein dauerndes 
Bestehenbleiben der postdiphtherischen Akkomodationslahmung gehért zu den 
Ausnahmen; dasselbe gilt fiir die anderen Infektionskrankheiten. Auch die auf 
Syphilis beruhende Form bildet sich meist zuriick, wenn sie noch nicht allzu 
lange bestanden hat. 

Die Therapie richtet sich nach der Grundkrankheit. Bei Syphilis wird 
die specifische Behandlung, bei Diabetes und Gicht geeignete Diatetik, bei 
Intoxikationen die Giftentziehung und -eliminierung in der Regel erfolgreich 
sein. Bei den durch Erkaltung und Infektion verursachten Formen ist eine 
Schwitzkur vorzunehmen, auch konnen Ortliche Ableitungsmittel und Blut- 
entziehungen unterstiitzend wirken. Die elektrische Behandlung, der hier wohl 
kein groBer Wert zuzuschreiben ist, kann als Quergalvanisation durch beide 
Schlafen angewendet werden; oder die Kathode wird bei geschlossenem Auge 
auf das Oberlid, die Anode im Nacken aufgesetzt. Einschleichen des Stromes 
bei aufsitzenden Elektroden auf 2—4 Milliampere, Behandlungsdauer einige 
Minuten. Zur Ausschaltung der Doppelbilder 14Bt man eine Augenklappe oder 
eine Brille mit mattem Glas auf der kranken Seite tragen. Gewohnlich versucht 
man die Herstellung der Funktion durch subcutane Strychnininjektionen zu 
beschleunigen. Eine Art Ubun gsbehandlung besteht darin, daB man 
einen Gegenstand so vorhalt, daB er einfach gesehen wird und ihn nun all- 
mahlich in die Richtung fortbewegt, in der Doppelsehen auftritt. Dabei soll 
der Kranke den Willen kraftig anspannen, so lange wie méglich einfach zu 
sehen. Restierende Doppelbilder von geringem Abstand kénnen durch Prismen 
ausgeglichen werden. Bei Ptose kann das Oberlid durch eine Brille mit be- 
sonderem Biigel (Ptosisbrille) hochgehalten werden. Zur endgiiltigen Beseiti- 


gung bleibender Augenmuskellahmungen konnen operative Verfahren heran- 
gezogen werden. 


Neuritis des Nervus Jacialis. 
Atiologie. 


Die haufigste Form der Facialislahmung ist die refri giratorische. 
Philip fand in 72/0 aller peripheren Facialislahmungen die Erkaltung 
als Ursache, nur in 5:4°/, das Traum a; ebenso Hiibschmann, wahrend nach 
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£. Millers Erfahrungen sich eine wirkliche Kalteeinwirkung nur sehr selten 
nachweisen laBt. Wahrscheinlich wirkt die Abkiihlung* auf dem Wege iiber 
vasomotorische Schwankungen (Hyperamie, Odem) mobilisierend auf infek- 
tidse Prozesse, die dann eine echte Neuritis erzeugen (Edinger). Allerdings 
wurden bei den wenigen bisher vorliegenden anatomischen Untersuchungen 
(s. a. bei Lahmungen S. 172) meist mehr degenerative Prozesse gefunden 
(Minkowski, Dakschewitsch und Tichnow), doch haben QG. Alexander, 
Flesch u. a. auch bei solchen entziindliche Vorgange am Ganglion geniculi 
festgestellt, wobei noch daran zu erinnern ist, da8 hier entziindliche und 
degenerative Veranderungen nicht scharf voneinander zu trennen sind (Oppen- 
heim, Cassirer, Bing). Fir die Schadigung des Facialis im besonderen kommt 
noch als traumatisches Moment hinzu, daB er bei entzindlicher 
Anschwellung in dem engen Canalis Fallopiae eine Pressung erleidet. Die 
Annahme eniziindlicher Vorgange erscheint umsomehr berechtigt, als in 
manchen Fallen leichte Temperatursteigerungen auftreten (Gowers, Hoffmann) 
und auch die regionaren Driisen geschwollen gefunden werden. Auch die 
gelegentliche Haufung der Falle zu epidemischen Charakter ist kaum anders 
zu erklaren. So sehen wir denn auch die Facialislahmung im Rahmen einer 
allgemeinen Polyneuritis oder der Polyneuritis cerebralis 
menieriformis (v. Frankl-Hochwart) auftreten, ferner im AnschluB an 
Diphtherie, Gelenkrheumatismus, Mastitis, Wutschutzimpfung, Typhus, 
Influenza, puerperale Sepsis, Herpes zoster (s. S. 420), Tetanus (Bourgois), 
Gonorrhée (Raymond), Lepra (Schultze, Lahr). Auch die bei Friihsyphilis 
(Neumann, Citron) und im Sekundarstadium (Lehner und Vajda) auftretende 
Facialislahmung ist ziemlich sicher als neuritische anzusehen (Gowers, Neu- 
mann, Bernhardt, Oppenheim, Goldflam, Eichhorst, Hatschek), wenn auch 
periostale Prozesse im Canalis Falloppii auslésend mitwirken (s. a. S. 172). 

Beeden in der Nachbarschait des Nerven: sich ab- 
spielenden Infektionen: Mumps, Erysipel, Angina, Zahneiterungen 
(v. Frankl-Hochwarth) diirfte schon die direkte Fortleitung der Entziindung 
mit im Spiele sein. Dieser Vorgang gilt sicher fiir die otitische Facialislanmung 
und die bei Caries des Felsenbeins. Uber die mit Herpes zoster faciei 
kombinierte Facialislahmung s. S. 420. Bei der _ basalen 
Meningitis ist neben der Fortleitung der Entziindung der Druck eines Exsudates 
oder von Bindegewebsschwarten auf den Facialis zu beschuldigen. 

Von toxischen Ursachen sind Alkohol (Eichhorst), Blei, Kohlen- 
oxyd beobachtet worden. Dieselbe Genese ist fiir die Facialislahmung anzu- 
nehmen, die beim Diabetes vorkommt (Bernhardt, Naunyn), auch die Gicht 
wird als Ursache angegeben. Fiir die nach ungeniigender Quecksilber- oder 
Salvarsanbehandlung wiederholt beobachtete Facialislahmung, friiher vielfach 
fiir toxisch bedingt gehalten, ist jetzt wohl der luetisch-neuritische Ursprung 


* Bernhardt sah die refrigeratorische Facialislahmung fast ausnahmslos bei 
Individuen ohne Backenbart. Auch die schénen Untersuchungen Schades verdienen hier 
Beriicksichtigung. 
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sichergestellt (Herxheimersche Reaktion oder Neurorezidiv) (Ehrlich, 
Wechselmann, Nonne, Bernario, Citron, Briihl, Cassirer, Briining). Sie ist oft 
mit Storungen benachbarter Hirnnerven (Acusticus, Trigeminus u. s. w.) ver- 
gesellschaftet. DaB bei der Schldésserschen Alkoholinjektion zur Behandlung des 
Facialistics der Nerv (absichtlich) toxisch geschadigt wird, ist ohneweiters klar 
und auch von Finkelnburg, Fischler und May experimentell festgestellt. 

Entgegen der Ansicht von Eré scheint die neuropathische Ver- 
anlagung eine Disposition (individuell und familiar) fiir Facialislahmung 
abzugeben; sie ist in etwa einem Drittel der Falle nachweisbar (Hibschmann, 
Neumann, Oppenheim, Eulenburg, Hoffmann). Das wird auch von Bernhardt 
bestatigt, der aber zugleich darauf hinweist, daB nach Dexler die Facialis- 
lahmung beim Pferde ziemlich haufig ist, obwohl hier von einer neuropathischen 
Belastung kaum die Rede sein kann. Das Vorkommen von Facialislahmungen 
aus geringfiigiger Ursache bei mehreren Familienmitgliedern, sogar in drei 
Generationen, wurde von S. Auerbach, A. Weber, O. Simmonds u. a. beobachtet 
und auf eineererbte Disposition zu peripheren Lahmungen 
zurickgefiihrt. Ahnliche Beobachtungen liegen iibrigens fiir andere Nerven- 
gebiete vor (K. Mendel, Levinstein). Auch das nicht seltene Rezidivieren 
von Facialislahmungen scheint auf eine dispositionelle Erhéhung 
der Vulnerabilitat hinzudeuten. Philip macht allerdings mehr eine besondere 
Enge des Foramen stylomastoideum verantwortlich. 

Die Facialislahmung nach Trauma ist an anderer Stelle besprochen. 
Carcinome und Sarkome kénnen den Facialis durchwachsen und zur 
Degeneration bringen. Dasselbe gilt von der leukamischen Infi ltra- 
tion (May). 


Verlauf. 


Die Gesichtslahmung befallt besonders das mittlere Lebensalter, vereinzelt 
soll sie auch bei Kindern ohne Ohraffektion vorkommen (Bernhardt, s. a. spater) . 
Sie tritt fast stets einseitig auf, doch sind auch doppelseitige Facialislahmungen 
nicht selten beobachtet worden. Hierbei handelte es sich gew6hnlich um solche 
bei Polyneuritis (Eichhorst, Oppenheim, Jacoby, Bregmann, eigene Beobach- 
tung), doch kommt auch isolierte Diplegia facialis auf rheumatischer Grundlage 
(Hibschmann, Hoffmann), bei Kopftetanus und nach Wutschutzimpfung 
(Sterling) vor. 

Die refrigeratorische und infektidse Facialislahmung entsteht stets plotzlich : 
haufig bemerken die Kranken morgens beim Erwachen, daB das Gesicht schief 
ist. Allenfalls kommen einige Tage vorher leichte Schmerzen oder ein Gefiihl 
von Steifigkeit vor. Oppenheim beobachtete als Prodrome eine halbseitige Ge- 
schmacksparasthesie. Diese Schmerzen sind wohl gewohnlich auf Mitbeteiligung 
von Trigeminus- oder Occipitalisfasern zuruckzufiihren (Erb, Gowers, Donath) 
jedoch sind sie ebenso wie die gelegentlich beobachteten leichten Sensibilitats- 
stérungen (v. Frankl-Hochwarth, Hatschek, Adler, Donath, Bernhardt) viel- 
leicht auf sensible, dem Facialis zugehorende Fasern zu beziehen (v. Frankl- 
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Hochwarth, van Gehuchten, R. Hunt, Clark und Taylor, Agosta, Baudouin, 
Koger et Reboul-Lachaud). Jalcowitz fihrt eine mehrfach bei Facialis- 
lahmung beobachtete Hyporeflexie der gleichseitigen Cornea auf Schadigung 
des sensiblen Reflexbogens (Trigeminus) durch das gleiche refrigeratoxische 
Trauma zuriick. Naheres iiber diese Verhaltnisse s. S. 211. Selten sieht man 
ein geringes Odem in der Gegend der Parotis, noch seltener sind die oben 
beschriebenen fieberhaften Allgemeinerscheinungen. Die Lahmung befallt in 
der Regel den ganzen Nerven, wenn auch die Intensitat der Lahmung in den 
einzelnen Asten verschieden sein kann. 

Die Symptomatologie der Facialislahmung ist im iibrigen auf 
S. 210 erértert. 


Differentialdiagnose. 

Neben den fiir die traumatische Facialislahmung angegebenen diffe- 
rentialdiagnostischen Momenten (S. 225) sei hier nur darauf hingewiesen, daB 
Affektionen des Facialiskerns symptomatologisch sich nicht von denen 
des Stammes zu unterscheiden brauchen. Zwar wird bei ersteren meist der 
Abducens mitbeteiligt, doch zeigen neuere Eriahrungen (Wichmann, Oppen- 
heim, W. Alexander, Zappert, Cassel, E. Miiller), daB gerade bei der diffe- 
rentiell noch am ehesten in Betracht kommenden peripheren Facialislahmung, 
die durch pontine Poliomyelitis bedingt ist, der VII-Kern auch 
isoliert erkranken kann. Diese Tatsache ist nicht nur anatomisch sichergestellt, 
sondern es gelang sogar durch Uberimpfung von menschlichem Poliomyelitis- 
material beim Afien isolierte pontine Facialislahmung zu erzeugen. Die 
Diagnose kann gestellt werden, wenn, besonders beim jungen Kinde, ohne 
Ohrerkrankung eine periphere Facialislahmung unter starkeren 
Allgemeinerscheinungen auftritt und in der Umgebung andere 
sichere Falle von Poliomyelitis acuta vorgekommen sind. 
E. Miiller weist darauf hin, daB sich auch beim Erwachsenen hinter mancher 
,rheumatischen“ Facialislahmung eine epidemische Encephalitis verbergen 
diirfte, besonders wenn die Gesichtslahmung mit ausgesprochener spontaner 
und Druckschmerzhaftigkeit der Trigeminus- und Occipitalpunkte einher- 
gehen. Eigene Beobachtungen der letzten Jahre bestatigen mir diese Ver- 
mutung durchaus. 


Prognose. 

Die Prognose richtet sich nach der Art des Grundleidens oder der 
Schwere der refrigeratorischen, entziindlichen oder toxischen Noxe. Einen guten, 
wenn auch nicht sicheren prognostischen Anhaltspunkt bietet die elektr o- 
diagnostische Untersuchung. Ergibt diese am Anfang der dritten 
Woche normale oder nur leicht herabgesetzte Erregbarkeit, so ist mit Heilung 
in 2—3 Wochen zu rechnen. Die mit partieller Ea R. einhergehende Lahmung 
wird als ,,mittelschwer“ bezeichnet und dauert 6—8 Wochen, wahrend die 
,schwere Form“ der Facialislahmung mit kompletter Ea R. gewohnlich 4—6 
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Monate zur Heilung braucht oder auch ungeheilt bleiben kann. Mit fort- 
schreitender Heilung bessert sich die elektrische Erregbarkeit und die aktive 
Beweglichkeit, ohne da®B beide gleichen Schritt zu halten brauchen. Es sei 
in dieser Beziehung nur an die Ehretsche ,Gewohnheitslahmun g“ 
erinnert, bei der vélliges Fehlen der aktiven Innervation bei gut erhaltener Er- 
regbarkeit besteht. Naheres iiber diese Verhaltnisse siehe S. 111. 

Ein Individuum kann mehrfach von Facialislahmung befallen werden. 
Rezidivierende Facialislahmungen sind von Remak, Water- 
mann, Petit und Bernhardt beobachtet worden; ihre Haufigkeit ist auf 3—7°/, 
Zu veranschlagen. Gelegentlich kommen sogar zwei- und dreifache Riickfalle 
vor (Bernhardt, Petit, Huet et Lejonne, Boas); auch wurde bei demselben 
Patienten abwechselnd die linke und rechte Seite befallen (alternierende Facialis- 
lahmung [Petit, Boas]). Die Prognose der rezidivierenden Facialislahmung 
ist meist durchaus giinstig: sie zeigt gewohnlich nur leichtere elektrische Ver- 
anderungen und heilt in wenigen Wochen aus (Petit, Huet et Lejonne). 


Behandlung. 

In den verhaltnismaBig seltenen Fallen, in denen eine Grundkrankheit 
Sich feststellen 1aBt, ist diese sachgemaB zu behandeln. So wird man ins- 
besondere bei entziindlichen Ohrerkrankungen, Intoxikationen, Diabetes und 
Syphilis meist gute Erfolge erzielen. Tritt die Facialislahmung (allein oder mit 
anderen Hirnnervenlahmungen) als Herxheimersche Reaktion oder Neuro- 
rezidiv auf, so ist energisch antisyphilitisch weiter zu behandeln. Bei der 
refrigeratorischen Facialislahmung ist jedenfalls im Anfang eine Schwitzkur, 
eventuell mit Salizylaten zu empfehlen, auBerdem hydropathische Umschlage 
oder heiBe Packungen auf der gelahmten Gesichtsseite. Uber die elektrische 
Behandlung, Ubungstherapie und chirurgische Behandlung ist auf S. 230 das 
Notige gesagt. Bei Lagophthalmos ist zum Schutz der Hornhaut bei Tage eine 
gut schlieBende Augenklappe, nachts ein Salbenlappen zu tragen. 


Neuritis des Nervus acusticus. 


Das Labyrinth kann sekunddar von allen méglichen Erkran- 
kungen des Ohrs in Mitleidenschaft gezogen werden, indem sich eine 
Entziindung des Mittelohrs aut dasselbe fortpflanzt oder es toxisch schadigt 
wobei der Cochlearis haufiger befallen wird als der Vestibularis (Urban- 
tschitsch). Gleichfalls durch aus der Nachbarschaft fortgeleitete Entziindung 
kann der Acusticusstamm erkranken, wenn sich caridse Knochenprozesse 
Periostitis der Basis, besonders die Meningitis cerebro-spinalis epidemica die 
tuberkulése oder syphilitische Basalmeningitis auf ihn fortpflanzt. 

Gegeniiber diesen sekundaren Stérungen am Acusticus kommen primare 
Erkrankungen des Hérnerven erheblich Sseltener vor. Sie kénnen 
gelegentlich isoliert, haufiger aber im Verein ntt. Exkrian- 
kungen anderer Hirnnerve n auftreten. Isolierte rheumatische 
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Lahmung des Acusticus hat Hammerschlag beschrieben. Isoliert kann ferner 
der Acusticus, u. zw. besonders der Cochlearis (Briihl), erkranken im An- 
schluB an Infektionskrankheiten (Wittmaack), von denen besonders 
Typhus, Scharlach, Tuberkulose, Grippe, Malaria und Parotitis zu nennen 
sind. Bei Diphtherie wird in etwa 7°/, der Falle toxische Neuritis acustica 
beobachtet (Sriihl). Hirsch beobachtete eine isolierte Neuritis vestibularis nach 
Typhusschutzimpfung. Die Syphilis kann im Frihstadium, 
nach Habermann schon vor Ausbruch des ersten Exanthems, nach Kobrak 
sogar gelegentlich schon in der Vorwassermannperiode den Acusticus primar 
befallen (Frey); die im Sekundarstadium und spater auftretenden Erkran- 
kungen des Nerven sind vorwiegend durch basale Meningitis bedingt oder 
spielen sich im Labyrinth ab. Auch die Lues congenita ist oft die 
Grundlage von nervéser Schwerhorigkeit und Taubheit. Die friihsyphilitische 
Affektion befallt den Nervus cochlearis meist beiderseitig: plétzlich auf- 
tretende Ohrgerausche zeigen seine Erkrankung an. Die friihsyphilitische 
Entziindung des Nervus vestibularis, die sich in Lahmung und Untererreg- 
barkeit des Vestibularapparates zu erkennen gibt, ist seltener (Beck); die 
Herxheimersche Reaktion und das Neurorezidiv nach unge- 
nigender Quecksilber- oder Salvarsanbehandlung 
zeigen eine gewisse Vorliebe fiir den Vestibularnerven (Erlich, Benario, 
Nonne, Citron, Oppenheim, Beck, Brihl, Briining), der auch allein befallen 
werden kann, so daB Hérstérungen vollkommen fehlen (Beck). Ubrigens ist das 
Neurorezidiv des Acusticus ganz gewéhnlich mit Erscheinungen benachbarter 
Hirnnerven (Facialis, Trigeminus etc.) vergesellschaftet. Oppenheim weist 
darauf hin, daB die luetisch-entziindlichen und gummésen Prozesse rasch zu 
einer sekunddren Degeneration fiihren und da die nervése Schwerhdrigkeit 
Syphilitischer oft von vornherein auf Degeneration beruht; in beiden Fallen 
versagt die specifische Therapie. 

y. Frankl-Hochwart sah mehrfach den Acusticus gleichzeitig 
mit dem Facialis und Trigeminus, meist derselben Seite, er- 
kranken und nannte dieses typische Syndrom, welches spater von Berger, 
Schénborn, Ruttin, Veraguth u. a. bestatigt wurde, ,,Polyneuritis 
cerebralis menieriformis“. Auch Oppenheim bezweiielt das Vor- 
kommen dieses Leidens nicht, mahnt aber mit Recht zur Vorsicht, da die 
basale Meningitis und der basale Tumor mit ahnlichen Symptomen aniangen 
kénnen. Bei der multiplen Neuritis und der Polyneuritis 
jeglicher Atiologie kann der Hornerv mitergriffen werden. 

Toxisch geschadigt kann der Hérnerv werden durch exogene oder 
endogene Gifte. Von den ersteren sind Chinin und Natrium salicylicum 
die bekanntesten, seltener kommt die Fleisch- und Fischvergiftung, der Alkohol 
(Morian) und das Nikotin (v. Frankl-Hochwart) in Frage. Letzteres kann 
nervése Schwerhérigkeit, Ohrensausen, Vestibularisschwindel, auch echten 
Meniére machen; alle Erscheinungen kénnen bei Nicotinabstinenz zuriick- 
gehen. Nach Zytowitsch spielen Alkohol und Nicotin in der Atiologie der 
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Neuritis acustica allerdings eine groBe Rolle. Endotoxisch bedingte 
Erkrankungen des Hérnerven kommen bei Diabetes, Nephritis, perniziéser 
Anamie u. s. w. zur Beobachtung. 

Fine degenerative Neuritis kann bedingt sein durch Trauma 
(Basisfraktur, Projektil), raumbeengende Prozesse wie Tumoren, 
Aneurysmen, Cysten od. dgl., die den Nerven durch Kompression zur 
Atrophie bringen; dasselbe ist infolge von Blutungen und der leukamischen 
Infiltration beobachtet worden. Weitere Ursachen der Degeneration des 
Nerven bilden Kachexie, Arteriosklerose, Senium. Sie kommt 
ferner vor im Verlauf der Tabes, Paralyse, Sklerosis multiplex 
u. s. w. Auch gibt es eine konstitutionelle V eranlagung zur 
degenerativen Neuritis des Hérnerven (Brihl), wie ja ein gewisser Abbau 
in den nervésen Elementen desselben jenseits des 60. Lebensjahres als 
physiologisch anzusehen ist. 

Fine leichtere Verletzlichkeit des Hérnerven aus inneren Griinden muB 
man wohl auch in den Fallen annehmen, in denen derselbe durch dauernden 
ubermaBigen Larm (professionelle Neuritis der Kesselschmiede, 
Schlosser, Lokomotivfiihrer u. s. w.) oder gar durch einmalige starke Schall- 
einwirkung (Detonation) degenerativ erkrankt. Wittmaack erzeugte experi- 
mentell beim Tier durch Larm Cochlearisdegeneration und konnte dieselbe in 
allen ihren Stadien mikroskopisch verifizieren. 

Die Symptomatologie der Neuritis des Acusticus setzt sich aus 
Lahmungs- und Reizsymptomen zusammen. Erstere bestehen in fast stets 
doppelseitiger Schwerhérigkeit von schnell Steigender Intensitat; als Reiz- 
symptom bestehen starke, gewohnlich kontinuierliche subjektive Ohrgerausche, 
im Anfang kénnen auch Schmerzen vorkommen. Erscheinungen von seiten 
des Vestibularis kénnen dazutreten. 

Die Therapie richtet sich gegen das Grundleiden, wenn ein 
solches bekannt ist. Hier kommt insbesondere die Lues in Frage, bei der 
Specifische Behandlung einzusetzen hat; auch Schwitzkuren 
mit Pilocarpin werden von Beck empfohlen. Bei den als Herxheimersche 
Reaktion oder Neurorezidiy auftretenden Acusticusaffektionen ist 
energisch antisyphilitisch weiter zu behandeln. Gegen nervése Ohrgerausche 
erweist sich oft der galvanische Stro m als niitzlich (Oppenheim): Anode 
auf das kranke Ohr, Kathode indifferent, vorsichtiges Ein- und Ausschleichen 
des Stromes, Sitzungsdauer 10 Minuten. Im ubrigen wird facharztlicher Rat 
einzuhclen sein. 

Genauere Finzelheiten iiber die Symptomatologie und Therapie der 
Neuritis acustica finden sich in diesem Handbuch, Bd. IX, S. 73 ff. 


Neuritis des Nervus glossopharyngeus. 


Der Nervus glossopharyngeus kann an jeder Stelle seines peripheren 
Verlaufs durch Entziindung oder Druck benachbarter Teile in Mitleiden- 
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schaft gezogen werden. In der hinteren Schadelgrube oder an der Basis cranii 
sich abspielende Entziindungsprozesse des Knochens oder der Hirnhaute, 
meist syphilitischen Ursprungs, kénnen auf den Nerven iibergreifen. Tumoren, 
Cysten oder Aneurysmen dieser Gegend bringen ihn durch Druck zur 
Degeneration. Seine enge Nachbarschaft zum Vagus, Accessorius und Hypo- 
glossus bringt es mit sich, daB diese Prozesse, iibrigens ebenso wie seine Ver- 
letzungen, die genannten Nerven gleichzeitig betreffen, so daB eine iso- 
lierte Lahmung des Nervus glossopharyngeus kaum 
beobachtet ist. Eine Stérung des Geschmacks wurde von Urbantschitsch 
und Schlichting bei eitriger Mittelohrentziindung beschrieben und mit einem 
Fortschreiten der Entziindung auf die im Plexus tympanicus verlaufenden 
Zweige des Glossopharyngeus erklart. Von Infektionskrankheiten 
kann die Angina und die Grippe (Schweckendick) Lahmung der Gaumen- 
muskeln verursachen; sehr viel haufiger ist die postdiphtherische Gaumen- 
muskellahmung (s. S. 555), bei der aber die Geschmacksfasern gewohnlich 
intakt bleiben. 

Die Symptomatologie ist auf S. 232 beschrieben. Die Behand- 
lung ergibt sich aus dem Grundleiden. 


Neuritis des Nervus vagus, accessorius und hypoglossus. 


AuBer durch Traumen kann der X., XI. und XII. Hirnnerv durch 
Entzindungsprozesse und durch Druck von seiten der Nachbar- 
schaft geschadigt werden. Innerhalb der Schadelhdéhle kénnen Entziindungen 
der Hirnhaute und Knochen — meist syphilitische oder tuberkulése — auf 
den Vagus und gewéhnlich gleichzeitig auf den Glossopharyngeus und 
Hypoglossus iibergreifen. Hier kénnen ihn auch Tumoren, Cysten, Aneu- 
rysmen u. s. w. durch Druck zur Degeneration bringen. AuBerhalb des 
Schadels kann jede benachbarte Eiterung (Knochen, Tracheobronchialdriisen 
[Bandelier und Répke], Phlegmonen, Phlebitis der Vena jugularis u. s. w.) 
zur Entziindung des Vagus fiihren, ebenso in seinem weiteren Verlaufe pleu- 
ritische, mediastinitische oder perikarditische Prozesse auf ihn iibergehen. Eine 
Beteiligung des Vagus ist, auBer der nicht seltenen bei Diphtherie (P. Meyer), 
bei fast allen Infektionsk rankheiten gelegentlich beobachtet 
worden, so bei Influenza, Pneumonie, Typhus, Flecktyphus, Tuberkulose, 
Malaria, Cholera, Gonorrhée, Scharlach, Erysipel u. s. w. Die toxische 
Neuritis des Vagus ist beim chronischen Alkoholismus nicht ungewohn- 
lich, seltener ist sie durch chronische Blei- oder Arsenvergiftung verursacht. 
Sie wurde auch bei der akuten Morphium- und Atropinvergiftung beobachtet. 
Reichel fand bei akuter Phosphorvergiftung Blutungen in beide Vagi. Eine 
rheumatische Form der Neuritis des Nervus recurrens wird von 
Oppenheim und Eichhorst erwahnt, Adam, Dorendorf u. a. sahen Recurrens- 
neuritis bei entziindlichen Prozessen im Mediastinum. Bernhardt zitiert einen 
Fall Maders von Vagusneuritis nach kaltem Trunk. Dunger beobachtete bei 
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einer Neuritis des Vagus im Rahmen einer tuberkuldsen Polyneuritis anstatt 
der gewohnlichen Pulsbeschleunigung eine ausgesprochene Bradykardie. 

Den Nervus accessorius ergreifen neuritische und degenerative 
Prozesse fast nie allein, sondern gewéhnlich gemeinsam mit dem benach- 
barten Vagus und auch dem Hypoglossus. DemgemaB sind die Ursachen 
seiner Erkrankung: Fortpflanzung der Entzindung von der luetischen oder 
tuberkulésen Meningitis, Caries der Halswirbel oder der Felsenbeinspitze, 
Kompression durch Geschwiilste. Eine primare Neuritis kann verur- 
sacht werden durch Erkaltungen und Durchnassungen der Nacken- 
gegend und durch Infektionskrankheiten (Angina, Grippe, Diphtherie, 
Syphilis). Bei weitem die haufigste Ursache der Accessoriuslahmung ist das 
Trauma. 

Die Neuritisdes Nervus hypoglossus wird durch dieselben 
Schadlichkeiten erzeugt, die beim X. und XI. Hirnnerven aufgefiihrt wurden. 
Eine isolierte Neuritis des Hypoglossus wurde ganz vereinzelt be- 
obachtet (Marina, Panski, A. Hoffmann), u. zw. im Anschlu8 an Angina 
(Schlippe), Scharlach, Halsdriisenentziindung, auch nach einfacher Erkal- 
tung (Erb, Montesano, Wiersna, Pélzig). Von toxischen Ursachen sind 
Alkohol (de Pastrovich), Biei und Arsenik beschuldigt worden. Ascoli 
beschrieb eine Neuritis hypoglossi, die im Anschlu8 an eine fieberhafte Ent- 
zundung der Zunge mit Geschwiirsbildung entstanden war. 

Die Symptomatolo gie der Lahmungen des Vagus, Accessorius 
und Hypoglassus ist in den betreffenden Kapiteln abgehandelt. Unter den 
Zeichen der degenerativen Hypoglossusneuritis sind besonders die fibrillaren 
Contractionen der Zunge auffallend (Wertheim-Salomonson). 

Die Behandlung wendet sich gegen das Grundleiden, wenn ein 
solches erkennbar ist, sonst wird sie nach den im allgemeinen Teil erdrterten 
Prinzipien durchgefithrt. 

Literatur: J. Abadie, Douleurs névralgiques anciennes consécutives au zona guéries 
immédiatement par la ponction lumbaire. Rev. neur. 1908, S. 674. =A, Adam, Nervus- 
recurrens-Lahmung bei Mediastinitis. A. f. Laryng. 1913, XXXVI, Hi3.. =A: Adler, Die 
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Uber Sensibilitatsstorungen bei rheumatischer Facialisilahmung. Allg. med. Zt. 1898, 


Zt. f. Urol. 1914, VINTON ele Agosta, L’innervazione sensitiva del facciale. Med. 
ital. 1921; Nr. 4, — Albert, Zungenerkrankungen, Eulenburgs Realencyclop. 3. Aufl, — 
A. Albu, Zahn- und Mundkrankheiten in ihren Beziehungen zu Organ- und Allgemein- 
erkrankungen, 2. Aufl. G. Thieme, Leipzig 1922. — G. Alexander, Zur Klinik und patho- 
logischen Anatomie der sog. rheumatischen Facialislahmung. A. f. Psych.-XXX>-H, 3) 


Uber Luftinjektionen. Med. Kl. 1908, Nr. 23 Zit Behandlung der Neuralgien mit 
Alkoholinjektionen. Berl. kl. Woch. 1908, Nr, 48 (Literatur!); Die Behandlung der 
Gesichtsneuralgie. Berl. kl. Woch. 1909, Nr. 50; Berl. kl. Woch. 1910, Nr. 1, S. 31: Fall 
von totaler Lahmung des linken Ischiadicus nach einer von einem Dermatologen aus- 
gefiihrten Kalomelinjektion. Berl. kl. Woch. 1911, §. 270; Uber die Behandlung von 
Neuralgien des 2. und 3. Trigeminusastes mit Alkoholinjektionen, D. med. Woch. 1912, 
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Nr. 6; Fehldiagnosen bei Ischias. Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 18; Bulbére Poliomyelitis. 
Berl. kl. Woch. 1912, S. 916 und D. med. Woch. 1921, S. 113; Fortschritte der physikali- 
schen Therapie bei Trigeminusneuralgie, einschlieBlich der Injektionsmethoden. Zt. f. 
diat.-phys. Ther. 1913, XVII (Literatur!); Beitrag zur Ubungsbehandlung bei Lahmungen. 
Zt. f. diat-phys. Ther. 1913, XVII; Was muB der Zahnarzt von der Trigeminusneuralgie 
wissen? Korr. f. Zahnarzte 1914, XLII, Jan.; Uber Polyneuritis (ambulatoria) mit 
Diplegia facialis. Zt. f. didt.-phys. Ther. 1918, XXII (Literatur!); Ischias und Simulation. 
Med. Kl. 1919, Nr. 6; Varicen in der Atiologie der Ischias. Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 11; 
Uber Quinckes Theorie der Neuralgie. D. med. Woch. 1919, Nr. 39; Kritisches zur 
Neuralgiefrage. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1922, LXXIX, H. 1—3. — W. Alexander 
u. Kroner, Therapeutisches Taschenbuch der Nervenkrankheiten. 2. Aufl. Kornfeld, Berlin 
1919. — W. Alexander u. E. Unger, Zur Behandlung schwerer Gesichtsneuralgien. 
Alkoholinjektion ins Ganglion Gasseri. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 4. — B. Alféldi, Das 
Nagelbettzeichen. D. med. Woch. 1916, Nr. 29. — M. van Allen, Trans-orbital puncture 
of the gasserian ganglion. Ann. of surg. 1921, LXXIV, Nr. 5. — F. Alt, Die Kohlenoxyd- 
neuritis des Hornerven. KI. Beitr. z. Ohr. (Festschrift fiir Urbantschitsch.) Urban & 
Schwarzenberg 1919; Neuritis des Hérnerven nach Intoxikation mit Kohlenoxydgas. A. f. 
Ohr. 1915, S. 183. — K. Amersbach, Zur Klinik der nasalen Reflexneurosen. A. f. Laryng. 
XXXII, H. 3. — E. Anstie, Neuralgie and the diseases that resemble it. New York and 
London 1885. — FE. Antoine, Un cas de ,,sciatique appendiculaire“. Gaz. des hép. civ. et 
mil. 1921, XCIV, Nr. 18. — E. Antonius u. A. Czepa, Uber die Bedeutung infektidser 
Prozesse an den Zahnwurzeln fiir die Entstehung innerer Krankheiten. Wr. A. f. inn. 
Med. 1921, II, H. 2. — T. Aoyagi, Beitrag zur ischamischen Lahmung bei Verschlu8 der 
Extremitaétenarterien. D. med. Woch. 1912, Nr. 5. — Arneth, Uber Influenza im Felde. 
D. med. Woch. 1916, Nr. 21. — A. Arnstein, Herpes zoster als einziges manifestes 
Symptom von im iibrigen latent verlaufenden Erkrankungen innerer Organe. Wr. kl. 
Woch. 1921, Nr. 2. — Ascoli, zit. nach Bernhardt (Nothnagel). — E. Aubineau, Zona 
ophthalmique avec ophthalmoplégie. Gaz. méd. de Nantes 1914, Nr. 10. — S. Auerbach, 
Neurologische Untersuchungen an Radrennfahrern. Neur. Zbl. 1905, Nr. 6; Facialis- 
lahmung in drei Generationen. Neur. Zbl. 1912, Nr. 4; Der Kopischmerz. Jul. Springer, | 
Berlin 1912; Zur Behandlung der Facialislahmung und Trigeminusneuralgie. Th. Halbmon. 
1921, Nr. 23. — Babinski, Charpentier u. Delherm, Radiothérapie de la sciatique. A. d’élect. 
méd. 1911, S. 481. — H. Bach, Zur Atiologie der Intercostalneuralgie. Med. KI. 1909, 
Nr. 39; Anleitung und Indikationen fiir Bestrahlungen mit der Quarzlampe. C. Kabitzsch, 
Wiirzburg 1920. — A. Bacmeister, Die Ansteckungsfahigkeit des Herpes zoster. M. med. 
Woch. 1920, Nr. 25. — E. Ballmann, Gehauftes Auftreten von Neuritiden im Bereich 
der oberen Extremitat. D. med. Woch. 1921, Nr. 6. — B. Bandelier u. O. Roepke, Die 
Klinik der Tuberkulose. 2. Aufl. S. 506. C. Kabitzsch, Wiirzburg 1912. — R. v. Baracz, 
Ein Vorschlag zur operativen Behandlung der Ischias. Zbl. f. Chir. 1902, Nr. 9. -- 
H. Barbier et C. Lian, Le zona, accident tuberculeux secondaire ou cliniquement primitif. 
Pr. méd. 1911, Nr. 30. — Bardenheuer, Ischias, ihre Behandlung mittels der Nerv- 
insarkoklesis, Einlagerung der Nerven in Weichteile und ihre Ursache. D. Zt. f. Chir. 
1902, LXVII, S. 137. — v. Béarensprung, Die Giirtelkrankheit. Char.-Ann. 1861—63, 
IX—XI. — A. Barré, Contribution 4 étude clinique de la sciatique. Pr. méd. 1919, 
Nr. 7. — Barré et Gunsett, Résultat de la radiothérapie dans vingt cas de radiculite par 
arthrite vertébrale et en particulier dans la sciatique lombo-sacrée. J. de radiol. 1921, X, 
Nr. 4. — E. Baudouin, Le systeme sensitif du nerf facial. Gaz. d. hop. 1921, XCIV, 
Nr. 32. — A. Bauer, Herpes Nervi nasopalatini (Scarpae) sinistri. D. med. Woch. 
1911, Nr. 35. — Béumler, Diskussion zur Neuralgiefrage. Verh. d. 24. Kongr. f. inn. 
Med. Wiesbaden 1907, S. 87. — W. v. Bechterew, Uber die Hervorrufung von Schmerzen 
bei Ischias durch Hyperextension der Extremitaét und tiber die Unfiahigkeit, beide Beine 
zu strecken. Neur. Zbl. 1907, Nr. 23; Uber den plantaren Schmerzpunkt und den Fub- 
sohlen- — Zehen — Beugereflex. Neur. Zbl. 1912, Nr. 19. — O. Beck, Beobachtungen tiber 
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das Verhalten des menschlichen Gehérorgans bei mit Salvarsan behandelten Syphilitikern. 
M. med. Woch. 1911, Nr. 3; Uber bilaterale Ertaubung und Vestibularisausschaltung 
nach Salvarsan. M. med. Woch. 1911, Nr. 42; Ohrenerkrankungen im Verlauf der 
Syphilis. Mon. f. Ohr. 1920, LIV. — C. Becker, Bemerkungen zu Dr. Hegels Mitteilung: 
»Uber Kriegsverletzungen des peripheren Nervensystems“. Med. KI. 1914, Nr. 50. — 
Joh. Becker, Uber die Tuberkulose der Schleimbeutel der Hiiftgelenkgegend .A. f. kl. 
Chir. CII,'S. 1049. — W. Becker, Die Behandlung von Lahmungen und _ trophoneuroti- 
schen Zusténden der Muskulatur durch ein neues elektrotherapeutisches Verfahren, Zt. f. 
diat.-phys. Ther. 1912, XVI, S. 583 u. 732; Konservative Ischiasbehandlung. M. med. 
Woch. 1919, Nr. 27. — Beckmann, Observations on the diagnosis and treatment oi 
trifacial neuralgia. Ann. of surg. August 1916. — R. Belbeze, Sur la présence du signe 
de Kernig dans le zona. A. gén.-de méd. 1906, S. 520. — J. Benario, Uber Neuro- 
rezidive nach Salvarsan- und nach Quecksilberbehandlung. J. F. Lehmann, Miinchen 
1911; Uber syphilitische Neurorezidive, insbesondere solche nach Quecksilberbehandlung. 
M. med. Woch. 1911, Nr. 1; Uber die sog. Neurorezidive, deren Atiologie, Vermeidung 
und therapeutische Beeinflussung. Verh. d. Ges. deutsch. Nervenarzte. 5. Jahresvers. 
1911. — v. Benczir, Uber Heilerfolge mit Radiumemanationskuren. Berl. kl. Woch. 1912, 
Nr. 3. — P. Bergell u. W. Rohrbach, Zur Theorie und Praxis der Galvanisation. Zt. f. 
diat-phys. Ther. 1922, Nr. 8. — A. Berger, Uber Polyneuritis cerebralis menieriformis. 
Neur. Zbl. 1905, Nr. 18. — L. Bériel, La névralgie radiale. Lyon méd. 1912, Nr. 8. — 
M. Bernhardt, Beitrige zur Pathologie der sog. refrigeratorischen Facialislahmung. Berl. 
kl. Woch. 1888, Nr. 19; Zur Lehre von den nuclearen Augenmuskellahmungen und den 
rezidivierenden Oculomotoris- und Facialislahmungen. Berl. kl. Woch. 1889, Nr. 47; 
Zur Frage der Atiologie der peripherischen Facialislahmung. Berl. kl. Woch. 1892, Nr. 10; 
Uber isoliert im Gebiete des Nervus cutaneus femoris externus vorkommende Pardsthesien. 
Neur. Zbl. 1895, Nr. 6; Uber die sog. rezidivierenden Facialislahmungen. Neur. Zbl. 
1899, Nr. 3 u. 4; Die Erkrankungen der peripheren Nerven. 2. Aufl. Nothnagel XI, 1. 
Holder, Wien 1904; Isolierte Lahmung des rechten Nervus musculo-cutaneus nach Tripper. 
Berl. kl. Woch. 1905, Nr. 35. — v. Bernd, Uber Thermopenetration. Zt. f. diat~phys. Ther. 
SOWIE So iG — 1 Berson, L’injection intratronculaire d’alcool dans les nerfs péri- 
phériques. Névraxe 1913, XIV/XV. — Bervoets, Spontaan Gangraen. Inaug.-Diss. Utrecht 
1964. -- Bettmann, Herpes zoster nach Salvarsaninjektion. D. med. Woch. 1911, Nr 1; 
Die Hautkrankheiten der Diabetiker. D. med. Woch. 1913, Nr. 25. — Bichat, zit. nach’ 
Reinhardt. — A. Bickel, Der jetzige Stand der Lehre von der Erkaltung. D. med. Woch. 
1921, Nr 27): Bielschowsky, Herpes zoster. Im Handbuch der Neurologie von 
Lewandowsky. V. — Biermann, Uber metapneumonische Brachialplexusneuritis und 
-polyneuritis. D. med. Woch. 1913, Nr. 4. — G. Bikeles, Bemerkung iiber ein eventuelles 
Analogon zum Kernigschen (und Laségueschen) Phinomen an den oberen Extremititen. 
Neur. Zbl. 1917, Nr. 10; Ein Fall von symmetrischer Neuritis (trheumatica) des Plexus 
brachialis mit besonderem Ergriffensein der Nervi Suprascapulares. Wr. kl. Woch. 1915, 
Nr. 38. — E. Biernacki, Beitrag zur Lehre von central entstehenden Schmerzen und 
Hyperasthesie. D. med. Woch. 1893, Nr. 52. — R. Bing, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 
Urban & Schwarzenberg, Berlin 1913. — y. Biro, Entziindung des sog. vorderen 
Ischiadicusastes (Ischias neuritica anterior). D. Zt. f. Nerv. XXXIX; Neuritis ischiadica, 
Neuralgia ischiadica und Hysterie. D. A. f. Nerv. 1897, XI. — A. Bittorf, Herpes zoster 
und Nierenkolik. D. med. Woch. 1911, Nr. 7; Eosinophilie des Blutes bei Muskel- 
rheumatismus. D. med. Woch. 1919, Nr, 13; Singultus nach Schnupfen. Berl. kl. Woch. 
1920, Nr. 14; Dyspragia cordis intermittens. Med. KI. 1920, Nr. 45. — Blaschko, Herpes. 
Aus Handbuch der Hautkrankheiten von Mraéek. A. Holder, Wien 1901 (Literatur!), — 
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Brachialgie. D. med. Woch. 1920, Nr. 51. — J. v. Bokay, Uber die Identitat der Atiologie 
der Schafblattern und einzelner Falle von Herpes zoster. Jahrb. f. Kind. EXXXTXSSEI 5: 
= C. Bolten, Uber Neuritis ascendens. Berl. kl. Woch. 1908, Nr. 39 (Literatur!); Alter- 
nierende Hemiplegie nach Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri. Neder. Tijdschr. 
voor Geneesk. 1914, Nr. 25; Dies und jenes iiber die Pathogenese und Therapie der 
Trigeminusneuralgie. D. Zt. f. Nerv. 1921, LXX, H. 4—6; Die Frage der sog. ,,Neuritis 
ascendens“. D. Zt. f. Nerv. 1921, LXX, H. 4—6 u. Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 1921, 
LXV, Nr. 2. — F. Bonola, Di una tecnica per le iniezioni neurolitiche nel nervo masoellare 
Superiore a livello del foro grande rotondo. Bull. d. scienze med. 1914, LXXXV. — Bonola, 
Les réflexes du tendon d’Achille et du tenseur du fascia lata dans la sciatique radiculaire 
et dans la sciatique tronculaire. Rev. neur. 1912, Nr. 18. — H. Bourgois, Un cas de 
tétanos céphalique avec paralysie faciale double etc. Gaz. des hép. 1900, Nr. 42. — 
H. Braun, Uber die Behandiung von Neuralgien des 2. und 3. Trigeminusastes mit 
Alkoholinjektionen. D. med. Woch. 1911, Nr. 52; Die ortliche Betdéubung. 6. Aufl. Joh. 
“Ambr. Barth, Leipzig 1921; Die Punktion der Trigeminusstamme und des Ganglion 
Gasseri. In Chir. Operationslehre von Bier, Braun, Kiimmel. 3. Aufl., 1920, I, S. 406. — 
van Breemen, \schias und physikalische Therapie. Zt. f. phys.-didt. Ther. XV, S. 533. 
— L.-E, Bregman, Die Schlafstérungen und ihre Behandlung. S. Karger, Berlin 1920, 
S. 20. — L. Brieger, Die Behandlung der Ischias mit Bewegungsbadern. Berl. klin. Woch. 
1914, Nr. 4. — L. Brieger u. A. Laqueur, Physikalische Therapie der Erkrankungen der 
Muskeln und Gelenke. F. Enke, Stuttgart 1906. — Brissaud, Des scolioses dans les 
névralgies sciatiques. A. de neur. Januar 1890; La métamérie spinal et la distribution 
périphérique du zona. Bull. méd. 1896. — Brissaud et Sicard, Traitement des névralgies 
du trijumeau par les injections profondes d’alcool. R. neur. 1907, Nr. 22. — Brodmann, 
Neuritis ascendens traumatica ohne 4uBere Verwundung. M. med. Woch. 1900, Nr. 24 u. 
25. — G. Briihl, Die Ohrenkrankheiten in ihrer Beziehung zur inneren Medizin. Dieses 
Handb. IX, S. 1—80; Nervése Schwerhérigkeit. D. med. Woch. 1920, Nr. 36, 37, 38. — 
F. Briining, Nervenlahmung und Nervenreizung in ihrer Bedeutung fiir die Entstehung 
trophischer Gewebsveranderungen. Kl. Woch. 1922, Nr. 15. — H. Briining, Uber die 
Neurorezidive der Syphilis mit besonderer Beriicksichtigung der Salvarsanbehandlung. 
A. f. Derm. u. Syph. 1921, CXXIX. — v. Brunn, Zur Beurteilung der Ischias bei Unfati- 
verletzten. M. med. Woch. 1921, Nr. 50. — F. Brunner, Zur Frage der Phrenicuslahmung 
nach Plexusandsthesie. Zbl. f. Chir. 1913, Nr. 28. — L. Bruns, Uber neuritische Lahmungen 
beim Diabetes mellitus. Berl. kl. Woch. 1890, Nr. 23; Uber Neuritis diabetica und alcoholo- 
diabetica. Zt. f. Nerv. XXXVI, S. 17; Die Geschwiilste des Nervensystems. S. Karger, 
Berlin 1908. — Bruns, Cramer u. Ziehen, Handbuch der Nervenkrankheiten im Kindes- 
alter. S. Karger, Berlin 1912. — Brunzel, Uber die Behandlung der Ischiadicusschmerzen 
nach SchuBverletzungen mit Nervendehnung. M. med. Woch. 1915, Nr. 26, S. 900. — 
S. Brustein, Die Kromayersche Quarzlampe als Antineuralgicum. Zt. f. diat-phys. Ther. 
1910, XIII, S. 557. — M. Budde, Ein Fall von Herpes zoster im Gebiet des Plexus 
cervicalis nach Typhusschutzimpfung. M. med. Woch. 1916, Nr. 3, Feldarztl. Beil. — 
A. Bum, Massagebehandlung. Dieses Handb. IX, 2. Hailfte; Die ,,Infiltrationstherapie“ 
der subakuten und chronischen Ischias. Mon. f. diat-phys. Heilmeth. 1909, H. 7; Neue 
Beitrage zur Infiltrationsbehandlung der Ischias. Med. KI. 1918, Nr. 36. — Or Bunnemann, 
Uber psychogene Schmerzen. Mon. f. Psych. u. Neur. 1913, XXXIV, H. 2. — M. Buscaino, 
Il tono simpatico negli sciatici. Riv. di Pat. nerv. e ment. 1918, XXIII. — Buttersack, 
Zur Lehre von den syphilitischen Erkrankungen des Centralnervensystems. A. f. Psych. 
1886, XVII. — B. Buxbaum, Zur Therapie von Neuralgien mit Radium. Zt. f. diat.-phys. 
Ther. 1912, XVI. — M. Byrnes, Anterior crural neuritis. J. of nerv. and ment. dis. 1913, 
XL, Nr. 12, u. 1914, XLI, S. 19; Clinical and experimental studies upon the injection of 
alcohol into the Gasserian ganglion for the relief of trigeminal neuralgia. Bull. of the 
Johns Hopkins Hosp. 1915, S. 1. — A. Cade et G. Parturier, Les points douloureux de la 
base du cou et leur valeur séméiologique dans les affections abdominales. R. de méd. 
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Sept.-Okt. 1919. — D. Camp, The treatment of trifacialneuralgia by the injection of 
alcohol into the Gasserian ganglion. Med. Rec. 1914, LXXXV, Nr. 25. — P. Carnot, Le 
traitement de la sciatique par l’extension continue. Pr. méd. 1909, Nr. 23. — A. E. Carver, 
The herpes-varicella infection. Br. med. j. 1921, Nr. 3127. — Casassus, Paralysie faciale 
au cours du zona; nouvelle étude pathogénique. Gaz. d. hop. 1998, Nr. 71. — Cassel, 
Beitrag zur Heine-Medinschen Krankheit. D. med. Woch. 1913, Nr. 51. — R. Cassirer, 
Neuritis und Polyneuritis. D. Kl. am Eing. d. 20. fahrh. Urban & Schwarzenberg, Berlin 
u. Wien 1905; Die vasomotorisch-trophischen Neurosen. 2. Aufl. S. Karger, Berlin 1912; 
Finftagefieber und Neuritis der Cauda equina. D. med. Woch. 1918, Nr. 9; Krankheiten 
des Riickenmarks und der peripheren Nerven. In J. Schwalbe: Diagnostische und thera- 
peutische Irrtiimer’ u. s. w. G. Thieme, Leipzig 1920; Indikation und Erfolge bei der 
operativen Behandlung der Kriegsverletzungen des peripherischen Nervensystems. Berl. 
kl. Woch. 1921, Nr. 8 u. 9. — Cassirer u. Bamberger, Ein Fall von doppelseitiger Neuritis 
des Nervus cruralis bei Pentosurie. D, med. Woch. 1907, Nr. 22. — F. Cathelin, Die 
epiduralen Injektionen. F. Enke, Stuttgart 1903. — Caussade et Gueste, Die beste Be- 
handlungsmethode der Ischias (Methode von Sicard). Soc, méd. des hop. 3. Dez. 1909. — 
S. Cavazzeni, Elektrotherapie der Trigeminusneuralgie. Riv. intern. di. Ter. fis. 1907, 
Nr. 8. — Charcot, Sciatique double primitive avec atrophie dégénérative des muscles dans 
la domaine du poplité externe et interne. Gaz. des hop. 1891. — Charcot u. Cotard, Sur 
un cas de zona du cou etc. Mém. de la Soc. de biol. 1866, S. 41. — Charcot et H. Meige, 
Un cas de sciatique avec paralysie amyotrophique dans la domaine du poplité déterminé 
par usage exagéré de la machine a coudre. Progr. méd. 1891, Nr. 14. — Charlier, La 
radiothérapie des névrites. J. de méd. de Paris 1921, XLVI, Nr. 15. — A. Charpy, De la 
distension du plexus brachial. A. méd. de Toul. 1897. — Chinni u. Nuzzi, Su di un caso 
di ,,Herpes zoster“ dorso-lombo-abdominale bilaterale etc. Riv. di scienza med. 1921, XI, 
Nr. 1. — Chipault et Demoulin, La resection intradural des racines médullaires postérieurs. 
Gaz. des hép. 1895, Nr. 95. — V. Chlumsky, Uber die elektrische Durchwarmung. Wr. kl. 
Rundsch. 1910, Nr. 45. — K. Chodounsky, Erkaltung als Krankheitsursache. 2. Aufl. j: 
Safa¥, Wien u. Leipzig 1911. — J. Citron, Die Syphilis. Dieses Handb. Ty. —P> Clare 
u. S. Taylor, Echter Tic douloureux der sensiblen Fasern des Nervus facialis. Operation 
und Heilung. Neur. Zbl. 1911, Nr. 20. — H. Claude et E. Velter, Les troubles trophiques 
ostéo-articulaires dans le zona et les névrites radiculaires. R. neur. 1912, S. 169. — Coelho, 
Ablation du ganglion de Gasser. R. de chir. 1899, Nr. 75. — Coenen, Mikroskopische 
Befunde am exstirpierten Ganglion Gasseri. A. f. kl. Chir. LXVII. — H. Coester, Zum 
Kapitel der Arbeitsparesen. Berl. kl. Woch. 1884, S. 816. — T. Cokn, Die mechanische 
Behandlung der Nervenkrankheiten. Jul. Springer, Berlin 1913; Leitfaden der Elektro- 
diagnostik und Elektrotherapie. 5. Aufl. S. Karger, Berlin 1917. — Z. Cope, The clinical 
significance of skoulder-pain in lesions of the upper abdomen. Proc. of the roy. soc. of 
med. 1921, XIV, Nr. 4, clinesect Saal =k Cornelius, Die Nervenpunktlehre. Thieme, 
Leipzig 1913; Kopfschmerz und Migraine. Hirschwald, Berlin 1914. — F. Corsy, Con- 
sidérations anatomiques sur les injections neurolytiques dans la névralgie faciale. Gaz. 
des hép. 1913, Nr. 27, — J. Csiky, Zur Atiologie und Therapie der Ischias. D. med. Woch. 
1915, Nr. 52. — H. Curschmann u. C. Eisenlohr, Zur Pathologie und pathologischen 
Anatomie der Neuritis und des Herpes zoster. A. f. kl. Med. 1884, XXXIV, S. 409. --- 
Jak. Curschmann, Beitrage zur Lehre von der Beschaftigungsneuritis. D. med. Woch. 1905, 
Nr. 15/16; Uber atypische Formen und Komplikationen der arteriosklerotischen und 
angiospastischen Dysbasie. M. med. Woch. 1910, Nr. 31; Uber das Verschwinden der 
FuBpulse bei Neuritis. Zbl. f. inn. Med. 1918, Nr. 19; Die Spinalerkrankungen als friih- 
Zeitiges Symptom der pernizidsen Anamie. Med. KI. 1920, Nr. 38; Uber Syringomyelia 
dolorosa mit ausschlieBlich Sensiblen Stérungen. Berl. kl. Woch. 1920, Nr. 50.:— #H. 
Cushing, The major trigeminal neuralgias and their surgical treatment based on ex- 
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trigeminal neuralgia. J. of the Am. med. ass. 1920, LXXV, Nr. 7. — K. Dalziel, Neuralgia 
of the twelfth dorsal nerve simulating visceral lesions. Br. med. jn 1913S 10Siee 
Dana, J. of nerv. a ment. dis. 1891, Nr. 1. — O. Dakschewitsch, Zur Frage von den 
Lahmungserscheinungen bei Pasteurschen Impfungen. Neur. Zbl. 1898, Nr. 3. — L. Dak- 
schewitsch u. Tichnow, Zur Frage von den pathologisch-anatomischen Veranderungen 
bei peripherer Facialislahmung nichtspecifischen Ursprungs. Neur. Zbl. 1893, Nr. 10. — 
Dejerine, Etude sur le nervo-tabes périphérique etc. Compt. rend. ASS3 Niele (a) alee Oz 
— Dejerine-Klumpke, Des polynévrites en général et des paralysies et atrophies saturines 
en particulier. 1889, S. 161 u. 203. — Dejerine et Thomas, Les lésions radico-ganglionaires 
du zona. R. neur. 1907. — Delherm, La radiothérapie dans la sciatique. ,,Strahlentherapie“ 
1913. — Delherm et Py, Radiotherapie bei Ischias. Bull. et mém. de la soc. de radiol. 
Juli 1912. — Denk, Uber SchuBverletzungen der Nerven. Bruns Beitr. XCI, S. 217. — 
A. Denker, Tieienhdhleneiterung und Ischias. Zt. f. Ohr. 1917, LXXV. — R. Desplats et 
A. Baillet, La paralysie et la névrite d’origine ischémique. Bull. de la soc. franc. d’électr. 
1911, Nr. 4. — P. Deus, Beitrag zur Operation des Ganglion Gasseri. Wr. kl. Woch. 
1919, Nr. 10. — F. Deutsch, Uber die Diagnose der Ischias auf Grund der Proben nach 
Laségue, Feuerstein und Bonnet. Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 24. — H. Dietlen, Die Ent- 
wicklung der Strahlentherapie wahrend des Krieges. Ther. Halbmon. 1921, H. 4; Die 
physikalischen und biologischen Grundlagen der R6ntgentherapie. Berl. kl. Woch. 1921, 
Nr. 48. — M. Dobrokhotow, Sciatique radiculaire. R. de méd. 1914, Nr. 7. — Déllken, 
Heilung der Neuralgie und Neuritis durch Bakterientoxine. Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 46/47; 
Wirkungen von Heterovaccine auf Nervenlahmungen. Neur. Zbl. 1919, Nr. 11. — J. Doi- 
linger, Die Behandlung der Trigeminusneuralgien mit den Schloesserschen Alkohol- 
einspritzungen. D. med. Woch. 1912, Nr. 7. — A. v. Domarus, Die Leukamie. Dieses 
Handb. II. — J. Donath, Die Sensibilitatsst6rungen bei peripheren Gesichtslahmungen. 
Neur. Zbl. 1906, Nr. 22; Behandlung der Trigenunusneuralgien mit Alkoholinjektionen. 
Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1915, XXIX, H. 1; Schwere Polyneuritis rheumatica der 
Plexus brachiales bei einem Kriegsteilnehmer. Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 41, S. 1291. -- 
H. Dorendorf, Ein Beitrag zur Frage des Zustandekommens linksseitiger Recurrens- 
lahmung bei Mitralstenose. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 20. — A. Dubler, Uber Neuritis bei 
Herpes zoster. Virchows A. 1884, XCVI, H. 2. — J. Dubs, Zur Frage der sog. Epicondy- 
litis humeri. Schweiz .med. Woch. 1920, Nr. 9 u. 10. — W. Ebstein, Zur Lehre von den 
nervésen Stérungen beim Herpes zoster mit besonderer Beriicksichtigung der dabei aul- 
tretenden Facialislahmungen. Virchows A. 1895, CXXXIX, S. 505; Uber intestinale 
Korperschmerzen. M. med. Woch. 1909, Nr. 47. — L. Edinger, Gibt es central entstehende 
Schmerzen? D. Zt. #. Nerv. 1891, I, S. 262; Eine neue Theorie iiber die Ursachen einiger 
Nervenkrankheiten etc. Volkmanns Sammlung klinischer Vortrage 1894, Nr. 100; 
Dieses Handbuch X, S. 1; Der Anteil der Funktion an der Entstehung von Nervenkrank- 
heiten. Wiesbaden 1908; Uber phlebogene Schmerzen. Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 11; Be- 
handlung der Erkrankungen der peripheren Nerven. Penzoldt u. Stintzing, 5. Aufl, IV. 
Fischer, Jena 1917; Aufbau und Funktion, Untergang und Neubildung der peripheren 
Nerven. 9. Jahresvers. d. Ges. D. Nervenirzte, Bonn 1917. Verh. S. 21. — Ehret, Beitrage 
zur Lehre der Skoliose nach Ischias. Mitt. a. d. Gr. 1899, IV, H. 5.; Zur Kenntnis der 
Gewohnheitslahmungen. Mon. f. Unf. 1901, Nr. 2. — P. Ehrlich, Nervenst6érungen und 
Salvarsanbehandlung. Berl. kl. Woch. 1910, Nr. 51; Abhandlungen iiber Salvarsan. J. F. 
Lehmann, Miinchen 1911, S. 385. — H. Eichhorst, Herpes zoster und Facialislahmung. 
Zbl. f. inn. Med. 1897, Nr. 18; Uber Neuritis haemorrhagica bei Purpura. D. A. f. KI. 
Med. CV; Beitrage zur Kenntnis der Alkoholneuritis. D. A. f. kl. Med. CXXI; Handb. d. 
spec. Path. u. Ther. inn. Krankh,6. Aufl. IJ. Urban & Schwarzenberg, Berlin 1907; 
Die Neuralgien. D. Kl. am Eing. d. 20. Jahrh. VI. — F. L. Elliot, Herpes and varicella. 
Br. med. j. 1921, S. 302. — A. Elsberg, The surgical significance and operative treatment 
of enlarged and varicose veins of the spinal cord. Am. j. of med. scienc. 1916, CLI, Nr. 5. 
— W. Enderle, Epidurale Injektion, D. med. Woch. 1915, Nr. 33. — K. Engel, Uber die 
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zurzeit in Budapest aufgetretene Singultusepidemie. Orv. Het. 1919, Nr. 6. — H. Enghoff, 
Studies on Zoster. Acta med. Scand. 1921, LIV, H. 5. — Enriquez u. Gutmann, Soc. méd. 
des hop. 6. Juni 1913. — W. Erb, Handbuch der Krankheiten des Nervensystems XII aus 
v. Ziemssens Handb. d. spec. Path. u. Ther. 2. Aufl. C. W. Vogel, Leipzig 1876; Handb. 
d. Elektrother. 2. Aufl. Leipzig 1886; Ist die von Max Herz beschriebene ,,Phrenokardie“ 
eine scharf abgegrenzte Form der Herzneurose? M. med. Woch. 1909, Nr. 22. — S. Erben, 
Ischias scoliotica. B. z. kl. Med. u. Chir. 1897, Nr. 16 (Volizahlige Literatur bis 1897!); 
Zur Differentialdiagnose der Ischias. Neur. Zbl. 1908, S. 441; Difierentialdiagnose der 
Schmerzen im Bein. Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 17; Diagnose der Simulation nervéser Sym- 
ptome. Urban & Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1912; Die krankhaften Veranderungen 
des Ganges. Med. KI. 1920, Nr. 19. — K. Eskuchen, Die Lumbalpunktion. Urban & 
Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1919. — A. Eulenburg, Die Osmiumsaurebehandlung der 
peripherischen Neuralgien. Berl. kl. Woch. 1884, Nr. 7; Zur Pathologie und Therapie 
der Neuralgien. Hufelandsche Ges., 9. Juni 1898; Ischias. Real-Encycl. d. ges. Heilk., 
4. Aufl.; Uber die Fortschritte in den physikalischen Behandlungsmethoden bei Behandlung 
der Neuralgie und Neuritis. F. d. D. Kl. 1913, Urban & Schwarzenberg. — Fahr, 
Herpes zoster durch Sarkommetastasen. M. med. Woch. 1916,. Nr:-47;>S: 1668, = 
J. Fajersztajn, Uber das gekreuzte Ischiasphanomen. Wr. kl. Woch. 1901, Nr. 2. — 
W. Falta, Die Behandlung innerer Krankheiten mit radioaktiven Substanzen. Jul. Springer, 
Berlin 1918; Uber die Bursitiden in der Gegend des Schultergelenks. Wr. kl. R. 1921, 
Nr. 40/41, S. 119. — Falta u. Freund, Uber die Behandlung innerer Krankheiten mit 
Radiumemanation. M. med. Woch. 1912,.Nri 2422 Falie Fr Hogler, Die Radium- 
bestrahlung als Behandlungsmethode in der inneren Medizin. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 33; 
Strahlenther. 1921, XIJ, S. 217. — E. Feer, Varicellen und Herpes zoster. Schweiz. med. 
Woch. 1920, Nr. 3. — Fehsenfeld, Herpes zoster bei Angina. Med. KI. 1921, Nr. 26. — 
L. Feilchenfeld, Uber das Hinken der Simulanten. Arztl. Sachverst.-Ztg. 1904, S. 262. — 
Féré, Note sur l’épicondylalgie. Rev. de méd. 1897, Nr. 2. — Ch. Fernet, Sur Vherpés de 
la peau et des membranes muqueuses. Sem. méd. 1910, Nr. 44. — W. Filehne, Trigeminus 
und Gesichtsausdruck. A. f. Anat. u. Phys.; phys. Abh. 1886, S. 432. — R. Finkelnburg, 
Experimentelle Untersuchungen iiber den Einflu8 von Alkoholinjektionen auf peripherische 
Nerven. D. med. Woch. 1907, Nr. 40, S. 1665; Lehrbuch der Unfallbegutachtung der 
inneren und Nervenkrankheiten. Marcus u. Weber, Bonn 1920. — Fr. Fischel, Herpes 
zoster generalisatus bei Leucaemia lymphatica. A. f. Derm. u. Syph. 1913, CXVIII, H. 1. 
— G. Fischer, Die lokale Anisthesie in der Zahnheilkunde. Meusser, Berlin 1911. — 
H. Fischer, Das neue Apyron, Magnesium acetosalicylicum. Th. d. G. 1921, Nr. 7, S. 277. 
— M. H. Fischer, Infektionen der Mundhohle und Allgemeinerkrankungen. (Deutsche 
Ausgabe von M. Handovsky.) Th. Steinkopff, Dresden u. Leipzig 1921. — R. Fischer, 
Epidemisches Auftreten von doppelseitiger Polyneuritis cerebralis mit Herpes zoster. 
A. f. Ohr. 1921, CNA Jeb i! hy, 2 = Fischler, Ober Erfolge und Gefahren der Alkohol- 
injektionen bei Neuritiden und Neuralgien. M. med. Woch. 1907, Nr. 32. — E. Flatau, 
Die Migrane und ihre Abarten. Im Handbuch der Neurologie von Lewandovsky. V. — 
E. Flatau u. W. Sterling, Uber das Symptom der Subpatellardelle. Neur. Zbl. 1913, Nr. 24. 
— R. Fleckseder, Herpes zoster bei Cholelithiasis. M. med Woch. 1911, Nr: 45, S5 2422. 
== Woah Behandlung der Ischialgie mit Langescher Kochsalzinjektion. Med. KI. 
1909, Nr. 1; Uber den Wert von intraneuralen Alkoholinjektionen in der Behandlung von 
Trigeminusneuralgien. Mon. {. d. diat.-phys. Heilmeth. 1909, H. 7; Der Achillesreflex. 
Neur. Zbl. 1918, Nr. 7; Uber Kriegslumbago. Wr. kl. R. 1920, Nr. 5/6; Die Neuritis des 
Ganglion geniculi am Facialisknie. Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 3; Uber Herpes zoster bei 
Angina. Med. KI. 1921, Nr. 38. — O. Foerster, Arteriosklerotische Neuritis und Radiculitis. 
Verh. d. Ges. D. Nervenirzte 1912, S. 134; Die Indikation und Erfolge der Resektion 
hinterer Riickenmarkswurzeln. Wr. kl. Woch. 1912, Nr, 25; Zur Symptomatologie und 
Therapie der Kriegsverletzungen der peripheren Nerven. Verh. d. Ges. D. Nervenirzte. 
9. Jahresvers. 1917, S. 32, 08. E. W. Vogel, Leipzig 1918. — F. Franke, Uber einige 
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chirurgisch wichtige Komplikationen und Nachkrankheiten der Influenza. Mitt. a. d. Gr. 
1900, V, S. 263; Uber Epicondylitis humeri. D. med. Woch. 1910, Nr. 1, 9 u. 21. — 
F. Frankenhéuser, Uber lontophorese. Zt. f. didt.-phys. Th. 1908, XI; Uber den derzeitigen 
Stand der Iontophorese (elektrolytischen Therapie). Zt. f. Baln., Klimat. u. s. w. 1913, 
Nr. 9. = S. Franki, Uber epidemischen, nicht hysterischen Singultus. Orvosi Hetilap. 
1919; Die Anwendung des Vaccineurins zur Behandlung der Neuralgien. Orvosi Hetil. 
1921, LXV, H. 2. — v. Frankl-Hochwarth, Uber sensible und vasomotorische Stérungen 
bei der rheumatischen Facialislihmung. Neur. Zbl. 1891, S. 290; Uber Zahnextraktion 
und Facialislahmung. Wr. kl. R. 1896, Nr. 9; Physikalische Therapie der Neuralgien. 
Handb. d. phys. Th. von Goldscheider u. Jacob. Teil II, Bd. IJ. G. Thieme, Leipzig 1902; 
Erfahrungen tiber Diagnose und Prognose des Meniéreschen Symptomenkomplexes. Jahrb. 
f. Psych. u. Neur. 1905, S. 283; Die nervésen Erkrankungen der Tabakraucher. Verh. d. Ges. 
D. Nervenarzte. 5. Jahresvers. 1911. — C. H. Frazier, A surgical approach to the spheno- 
palatine ganglion. Ann. of surg. 1921, LXXIV, Nr. 3; The achievements and limitations 
of neurologie surgery. A. of surg. 1921, III, Nr. 3. — M. Frei, Uber die Beziehungen 
zwischen Herpes zoster und Varicellen. Jahrb. f. Kind. 1920, XCII. — L. Freund, Rontgen- 
behandlung der Ischias. Wr. ki. Woch. 1907, Nr. 51. — H. Frey, Uber das Vorkommen 
von Erkrankungen des inneren Ohres im Friihstadium der Syphilis. Wr. kl. Woch. 1911, 
Nr. 11. — A. A. Friedlinder, Die Hypnose und die Hypnonarkose. F. Enke, Stuttgart 
1920. — A. Fuchs, Die Therapie der Trigeminusneuralgie. Med. Kl. 1909, Nr. 29. — 
E. Fuchs, Oculomotoriuslahmung ohne Beteiligung der Binnenmuskeln bei peripheren 
Lasionen. Arb. a. d. Wr. neur. Inst. XV. — W. Fiirnrohr, Die Rontgentherapie der 
Neuralgien. Th. Halbmon. 1921, Nr. 23. — A. Furstenberg, Die physikalische Behandlung 
der Ischias. Med. KI. 1910, Nr. 10. — E£. Galluser, Der rhinogene Kopfschmerz und die 
intranasale Stirnhéhlenoperation. Korr. f. Schw. A. 1919, Nr. 48. — Gara, Ein Abdominal- 
drucksymptom bei Ischias. D. med. Woch. 1911, Nr. 16. — Garré, Uber Nerven- 
regeneration nach Exstirpation des Ganglion Gasseri als Ursache rezidivierender 
Trigeminusneuralgie. D. Ges. f. Chir. 1899, II, S. 256. — R. Gassul, Neuritische Radialis- 
lahmung nach einer extravendsen Neosalvarsaninjektion. D. med. Woch. 1919, Nr. 25. — 
Gaule, zit. nach Edinger. — P. Gautier, Le hoquet epidémique. R. méd. de la Suisse vom. 
1920, XL, Nr. 5. — Gerber, Influenza und Nebenhéhlen. Med. Kl. 1919, Nr. 18. — 
Gerhardt, Sensible Entartungsreaktion bei Zoster. A. f. Derm. 1884; Uber blaschenférmige, 
gruppenweise Hautausschlage nach Arsenvergiftung. Char.-Ann. 1894, XIX; Uber 
Schulterschmerz bei Pleuritis. M. med. Woch. 1913, Nr. 52. — E. V. Gibson, An analysis 
of one thousand cases of primary sciatica, with special reference to the treatment of on 
hundred cases by acupuncture. Lanc. 1893. — P. Glimm, Zur Behandlung der Ischias mit 
epiduralen Injektionen. M. med. Woch. 1911, Nr. 8. — Gétze, Das Rontgenogramm 
als Hilfe bei der Injektion des Ganglion Gasseri. F. d. Rontg. 1921, XXVII, H. 6, S. 658. 
— Goldberg, Medianuslahmung nach paravendser Neosalvarsaninjektion. Berl. kl. Woch. 
1919, Nr. 26. — S. Goldflam, Zur Atiologie der peripherischen Facialislahmung. Neur. 
Zbl. 1891, Nr. 16; Uber das weitere Schicksal von Individuen, denen die Sehnenreflexe 
fehlen. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1911, H. 2. — A. Goldscheider, Uber den Muskel- 
sinn und die Theorie der Ataxie. Zt. f. kl. Med. 1889, XV; Uber den Schmerz in physio- 
logischer und klinischer Hinsicht. A. Hirschwald, Berlin 1894; Beitrage zur physikalischen 
Therapie. D. med. Woch. 1900, S. 292; Physikalische Therapie der Neuritis und der 
peripherischen Lahmungen. Aus Goldscheider und Jacob: Handb 4. phys. Th. II. Teil, 
IJ. G. Thieme, Leipzig 1902; Uber Omarthritis mit Brachialgie und ihre Behandlung. 
Th. Mon. Dez. 1909; Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems. 4. Aufl. H. Kornfeld, 
Berlin 1911; Die Erkrankungen des Nervensystems und inre Beziehungen zur Balneo- 
therapie. Zt. f. didt.-phys. Th. 1913, XVII, S. 641; Uber Schmerz und Schmerzbehandlung. 
Zt. {. diat-phys. Th. 1915, XIX, H. 10; Uber die krankhafte Wberempfindlichkeit und ihre 
Behandlung. Zt. f. didt-phys. Th. 1918, XXII, H. 5ff.; Uber das Wesen der Neuralgie. 
Zt. f. diat.-phys. Th. 1919, XXIII, H. 6 u. 7.; Das Schmerzproblem. J. Springer, Berlin 
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1920. — B. Goldschmidt-Osmund. Uber die Beeinilussung migraéneartiger Zustinde vom 
Keilbein aus. A. f. Laryng. u. Rhin. 1921, XXXIV. — H. J. Goldstein, Meralgia 
paraesthetica (Roth’s or Bernhardt’s disease): With the report of five cases; three cases 
occuring in the same family. Am. j. of the med. sc. 1921, CLXII, Nr. 5. — Goldthwait, 
zit. nach Lange. M. med. Woch. 1911, Nr. 26, S. 1405. — Golombeck, zit. nach A. Schmidt. 
Der Muskelrheumatismus. Marcus u. Weber, Bonn 1918. — Gombault, Contribution a 
étude anatomique de la névrite parenchymateuse subaigué et chronique. Névrite seg- 
mentaire péri-axiale. A. de neur. 1880/81. — A. Gordon, Is neuralgia a functional disease? 
New York med. j. 21. July 1906; Experimental study of intraneural injections of alcohol. 
J. of nerv. and ment. dis. 1914, XLI, Nr. 2; Treatment of sciatica and neuritis of other 
peripheral nerves with hot saline solutions. Th. Gaz. Juni 1916. — R. Gowers, Handbuch 
der Nervenkrankheiten. Cohen, Bonn 1891. — H. Graff, Uber die chirurgische Behandlung 
der Ischias. Bruns B. z. kl. Chir. 1922, CXXVI, H. 1. — C. Grant, Anatomic study of 
injection of second and third divisions of trigeminal nerve. J. of the Am. med. ass. 1922, 
LXXVIII, Nr. 11. — Grdssner, Festschrift der Kélner Akademie. 1915, S..3555— 
E. Grofmann, Die Behandlung der Ischias mit perineuraler Kochsalzinfiltration. Wr. ki. 
Woch. 1906, Nr. 42. — R. Griinbaum, Anatomische Galvanisation. Wr. kl. Woch. 1918, 
Nr. 48; Zur Technik der perineuralen Injektionen bei Ischias. Wr. kl. Woch. 1922, Nr. 4. 
— E. Grumnach, Uber therapeutische Erfolge der X-Strahlen bei Neuralgien. Verh. d. D. 


Rontg. 1911, VII, S. 106. — S. Gubb, Subcutaneous injections of air as a means of 
relieving certain painful manifestations. Br. med. j. Nov. 1907. — F. Gudzent, Ischias 
und Spina bifida acculta. Berl. kl. Woch. 1921, Nr. 11. — H. vy. Haberer, Ober 


chirurgische Erfahrungen bei Grippe. Mitt. a. d. Gr. 1920, XXXII, S. 73. — Habermann, 
Die luetischen Erkrankungen des Gehérorgans. KI. Vortr. a. d. Geb. d. Otol. I. Jena 1896. 
— Hajek, Pathologie und Therapie der Nebenhohlen. 2. Aufl. — Halle, Myalgien in der 
Ohrenheilkunde. Mon. f. Ohr. 1911, S. 768. — S. Hamilton, Cervical ribs as a cause of 


brachial neuritis. Lanc. 15. Juni 1914. — V, Hammerschlag, Beitrag zur Kasuistik der 
multiplen Hirnnervenerkrankungen, A. f. Ohr. XLV, S. 1.; Die rheumatischen Affektionen 
des Gehérnervenapparates. A. f. Ohr. LI, S. 1. — Happe, Keratitis paralytica nach 


Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri. Med. KI. 1919, Nr. 50, S. 1298. — W. Harris, 
The alcohol injection treatment for neuralgia and spasm. Lanc. 8. Mai 1909; The injection 
treatment of neuralgia and sciatica. Br. med. j. 8. Oct. 1910; Alcohol injection of the 
Gasserian ganglion for trigeminal neuralgia. The Lanc. 27. Jan. 1912; A clinical lecture 
on chronic paroxysmal trigeminal neuralgia and its treatment. Br. med. j. 22. Mai 19290; 
Persistent pain in lesions of the peripheral and central nervous system. Br. med. j. 1921, 
Nr. 3178. — F. Hértel, Die Leitungsanidsthesie und Injektionsbehandlung des Ganglion | 
Gasseri und der Trigeminusstimme. A. Hirschwald, Berlin 1912; Die Behandlung der 
Trigeminusneuralgie mit intrakraniellen Alkoholeinspritzungen (Habilitationsschrift). C. W. 
Vogel, Leipzig 1913; Uber Dauererfolge der intrakraniellen Injektionsbehandlung der 
Trigeminusneuralgie. D. med. Woch. 1920, Nr. 19; Réntgenographische Darstellung des 
Foramen ovale des Schidels. F. a. d. Geb. d. Rontg. 1920, XXVII, H. 5. — F. Hartel u. 
W. Keppler, Erfahrungen iiber die Kuhlenkampfische Andsthesie des Plexus brachialis 
unter besonderer Beriicksichtigung der Neben- und Nachwirkungen. A. f. kl. Chir. 1913, 
CURL HAs Pp, Hartenberg, Les réflexes végetatifs. Pr. méd. 1921, Nr. 93. — F. Hartung, 
Warum sind die Lahmungen des Nervus peroneus haufiger als die des Nervus tibialis? 
M. med. Woch. 1906, Nr. 20. — Z. Hascovec, Le réflexe glutéal. R. neur. 1911, Nr. 5. — 
K. Hasebroek, Die Mechanotherapie der Nervenkrankheiten. Zt. f. diat.-phys. Th. 1919, 
OIE g RU Be Grfigeth a ch Fisler, Ober Schmerzen in der Wirbelsdule, ihre anatomi- 
schen Substrate und ihre Diagnose. Wr. kl. Woch. 1922, Nr. 7. — Hatschek, Zur Kenntnis 
der Atiologie der peripheren Facialisparalyse. Jahrb. f. Psych. XIII, H. 1. — H. Hauser 
Zur Lehre von den ,,central bedingten Schmerzen“. D. Zt. f. Nerv. 1922, LXXIII, S. 516. 
— A. G. Hay, The treatment of sciatica by means of saline injections, The Glasgow med. if 
Mai 1907. — R. J. Haves, Sacralisation of the fifth lumbar vertebra. Dublin j. of med. sc. 
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1921, IV, Nr. 14. — L. Haymann, Zostererkrankungen im Ohrgebiet. Zt. f, Ohr. 1922, {, 
idee Sug 4: = Head and Campbell, The pathology of Herpes zoster and its bearing on 
sensory localisation, Br. 1800, XXIII. — O. Hecht, The treatment of sciatica by deep 
perineural infiltrating injections of salt solution. J. of Am. ass. 1909, Nr. 6. — Hedinger, 
Beitrag zur Lehre vom Herpes zoster. D. Zt. f. Nerv. 1903, XXIV, S. 305. — M. Hedinger 
u. H. Hubner, Uber Haltungs- und Gehstérungen bei Ischias. Neur. Zbl. 1918, Nr. 15, 
S. 528. — M. Heidenfeld, Eriahrungen bei der Behandlung der Ischias mit epiduraler 
Injektion. Inaug.-Diss. Breslau 1916. — Heidenhain, Uber die lokale Heilung der Neuralgie. 
M. med. Woch. 1916, S. 1115. — B. Heile, Der epidurale Raum. A. f. kl. Chir. Cl, H. 4: 
Uber druckentlastende Operationen bei Ischias. Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 13. — Heéile u. 
Hezel, Unsere bisherigen Erfahrungen bei der Behandlung im Kriege verletzter peripherer 
Nerven. Bruns B. LXXVI, S. 299. — E. Heilner, Zur causalen Behandlung der Arterio- 
sklerose mit meinem GefaéBpriparat. M. med. Woch. 1921, Nr. 15. — P. Heim, Herpes 
zoster und Varicellen. Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 50. — J. Helweg, Ischias. Bibl. f. laeger. 
Marz 1921, CXIII (Danisch). — M. Herz, Die sexuelle psychogene Herzneurose (Phreno. 
kardie). Braumiiller, Wien-Leipzig 1909. — EF. Herzfeld, Zur intravendsen Salicyltherapie. 
M. med. Woch. 1922, Nr. 20. — F. Herzog, Die Diagnose und Therapie der Neuralgien. 
Pester med.-chir. Pr. 1913, Nr. 28/29. — G. R. Heyer, Psychische Faktoren bei organi- 
schen Krankheiten. M. med. Woch. 1922, Nr. 34. — Hezel, Eine im Felde vorkommende 
Beschaftigungsneuritis. Neur. Zbl. 1918, Nr. 15, S. 533. — H. Higier, Uber einige Kom- 
plikationen der Haertelschen Alkoholbehandlung des Ganglion Gasseri bei schweren 
Trigeminusneuralgien. D. Z. f. Nerv. 1917, LVII, H. 1/2; Zur Klinik der angioskleroti- 
schen paroxysmalen Myasthenie (Claudication intermittente Charcots) und der sog. 
spontanen Gangran. D. Zt. f. Nerv. 1901, XIX; Vasomotorisch-trophische Stérungen und 
deren Heilung mittels periarterieller Sympathektomie. KI. Woch. 1922, Nr. 24; Neuralgi- 
forme Oberarmschmerzen als Friihsymptom einer schweren Lungenaffektion (Polnisch). 
Ref. Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1922, XXVIII, H. 3; Diagnostisches Friihsymptom am 
Oberarm bei intrathorakaler Erkrankung (Neuralgia intercostohumeralis). D. Zt. f. Nerv. 
1922, LXXIII, H. 5/6. — S. Hildesheimer, Uber die Wirkung des Chlorylens (Kahlbauni) 
auf die normalen und entziindlich veranderte Hornhaut des Menschen. D. med. Woch. 
1921, Nr. 26. — R. Hill, Concurrent herpes zoster and varicella. Br. med. j. 1921, Nr. 3139. 
— C. Hirsch, {solierte Neuritis vestibularis nach Typhusschutzimpfung. D. med. Woch. 
1915, Nr. 34. — G. Hirschel, Die Heilung hartnackiger Trigeminusneuralgien durch 
Injektion von Alkohol ins Ganglion Gasseri. M. med. Woch. 1915, Nr. 1. — H. Hirsch- 
jeld, Uber VergroBerung der Hande und Fii®e auf neuritischer Grundlage. Zt. f. kl. Med. 
XLIV, H. 3 u. 4. — M. Hirschler, Nervenschadigungen bei Plexusandsthesie. Zbl. f. Chir. 
1913, Nr. 20. — J. Hirtz, Contribution a l’étude et au traitement des névrites. La galvano- 
thérapie intensive 4 faible densité de courant. A. d’élect. méd. 1913, S. 249. — His, 
v. Mehrings Lehrb. d. inn. Med. 1913, 8. Aufl., IJ. — C. Hiss, Die elektrische Behandlung 
der Ischias mit besonderer Beriicksichtigung der Hochirequenzstrome. Zt. f. diat.-phys. 
Th. 1910, H. 6. — J. Hndtek, Ischias kyphotica. D. med. Woch. 1913, Nr. 41. — A. Hoche, 
Der Schmerz und seine Behandlung. D. med. Woch. 1922, Nr. 37. — A. Hoffmann, Uber 
Herzschmerzen. D. med. Woch. 1921, Nr. 50; Zur Symptomatologie und Atiologie 
peripherer Nervenlahmungen am Halse. Neur. Zbl. 1889, Nr. 3. — J. Hoffmann, Zur 
Lehre von der peripherischen Facialislahmung. D. Zt. f. Nerv. 1894, V, H. 1; Zur Lehre 
von den Arbeitsparesen an den unteren Extremitaiten. D. Zt. f. Nerv. 1897, IX; Diplegia 
brachialis neuritica. M. med. Woch. 1912, Nr. 9. — R. Hoffmann, Uber Trigeminus- 
neuralgie durch Nebenhohleneiterung. Zt. f. arztl. Fortbild. 1908, Nr. 13. — Hofmeister, 
Uber doppelte und mehrfache Nervenpfropfung. B. z. kl. Chir. XCVI, S. 332. — F. Hoégler, 
Uber perineurale Antipyrininjektionen bei Ischias. Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 51. —E. Holm- 
dahl, Beitrige zur Kenntnis der doppelseitigen idiopathischen Ischias. D. Zt. f. Nerv. 
1919, LXIII, H. 3/4. — G. Holzknecht, Uber Bursitis mit Konkrementbildung. Wr. med. 
Woch. 1911, Nr. 43, S. 2758. — Hélzl, Uber Vaccineurin, ein wertvolles Heilmittel fiir 
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Neuralgien und Nervenentziindungen. D. med. Woch. 1918, Nr. 11. — Homén, De Yaction 
du streptocoque et de ses toxines sur les nerfs, les ganglions spinaux et la moélle épiniére. 
Soc. de biol. 24. Mai 1896; Ref. Neur. Zbl. 1898, S. 237. — R. Horand, Altérations 
du ganglion de Gasser dans un cas de névralgie rebelle du trijumeau. R. neur. 
1912, Nr. 22. — Hdflin, Die Schwangerschaftslahmungen der Miitter. A. f. Psych. 
u. Nerv. XL. — P. Hiibschmann, Uber Rezidive und Diplegie bei der sog. rheumati- 
schen Facialislahmung. Neur. Zbl. 1894, Nr. 23/24. — G. Hiilsemann, ,,Ischiasapparat“. 
M. med. Woch. 1916, Nr. 43. — Hudinermann, Uber Nervenlahmung im Gebiet des 
Nervus ischiadicus infolge von Entbindungen. A. f. Gyn. 1892, XLII, S. 489. — Huet 
et Lejonne, Paralysie faciale récidivante. Rev. neur. 1907, S. 296. — J. Ramsay Hunt, 
Ein Fall von Poliomyelitis posterior des Ganglion geniculi; anschlieBend Betrachtungen 
liber den dabei festgestellten Symptomenkomplex. Neur. Zbl. 1908, Nr. 11; Herpes zoster 
oticus. J. of nerv. and ment. dis. 1910, XXXVII. — Hunt, zit. nach Fr. Schultze, M. med. 
Woch. 1920, Nr. 39. — S. Hyde, Analysis of two hundred cases of sciatica. Lanc. 1896, 
I, Nr. 19. — O. Jacobi, Beitrag zur Frage des atiologischen Zusammenhangs zwischen 
Varicellen und einzelnen Fallen von Herpes zoster. Zt. f. Kind. 1921, XXIX, He 5 6; 
— L. Jacobsohn, Klinik der Nervenkrankheiten. A. Hirschwald, Berlin 1913. — W. Jacoby, 
Peripheral facial diplegia and palatal involvement. J. of nerv. and ment. dis. Marz 
1907. — A. Jaenne, Zur Klinik des Herpes zoster oticus. A. f. Ohr. 1914, XCIII, 
H. 3 u. 4. — A. Jalcowitz, Zur Kenntnis der peripheren Facialislahmung. Jahrb. f. Psych. 
1921, XLI, H. 1. — W. Janowski, Uber die Intercostalneuralgie (Neuralgia intercostalis) 
besonders vom Standpunkt der Klagen des Kranken aus. Th. d. G. 1907, H. 3/4; Bauch- 
wandneuralgien in der drztlichen Praxis. Polski mies. Lekarski 1919, Nr. 7; Schadel- 
neuralgien und ihre Heilung durch Knetung der Schmerzpunkte. Gaz. Lekarska 1919, 
Nr. 31; Sur les névralgies de la téte et leur traitement par l’écrasement des points 
douloureux. La Pr. méd. 1920, Nr. 55. — H. Jansen, Uber Ischias. Referat und Kritik 
xmiger neuer skandinavischer Arbeiten iiber die Pathogenese der Ischias. Ugeskrift i. 
laeger. 1921, LXXXIII, Nr. 6 (Danisch). — Janusch, Zur Kenntnis der Erkrankungen 
des peripheren Nervensystems nach Malaria. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1921, LXIII, 
S. 123. — P. Japiot, La_ sacralisation de la cinquiéme vertébre lombaire. Etude radio- 
iogigue. J. de rad. et d’élect. 1921, V, Nr. 4; Résultats du traitement de la sciatique par 
les rayons X. Lyon. méd. 1921, CXXX, Nr. 4. — Jastrowitz, Neuralgia occipitalis. 
D. med. Woch. 1898, S. 217. — H. Idelsohn, Weitere Beitrige zur Dysbasia angio- 
sclerotica (intermittierendes Hinken), D. Zt. f. Nerv. 1907, XXXII. — E. Jendrassik, 
Uber neurasthenische Neuralgien. D. med. Woch. 1902, Nr. 36/37. — Immelmann, Peri- 
arthritis humero-scapularis. D. med. Woch. 1911, Nr. 10, S. 473. — L. Ingelrans, 
Névralgies et névrites diabétiques. Gaz. des hop. 1906, Nr. 26. — G. Joachimoglu, Die 
Pharmakologie des Trichlorathylens (Chlorylen Kahlbaum). Berl. kl. Woch. 1921, Nr. 7. 
— Jojfroy, Sur la trépidation €pileptoide du membre inférieur dans certains cas de 
maladies nerveuses. Gaz. méd. de Paris 1875 (zit. nach Remak); De la névrite 
parenchymateuse spontanée, généralisée ou partielle. A. de phys. 1879, S. 177. — K. Joung, 
Sciatica from the orthopedio viewpoint. Int. J. of surg. 1914, XXVII, H. 3. — C. Juarros, 
Trigeminusneuralgie mit Indoxylurie. Med. Ibera 1921, Nr. 174, S. 171. — M. Jungdahl, 
Nerven- und Muskelsymptome bei deformierenden Arthritiden. Ein Beitrag zur Patho- 
genese der Ischias. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 5. — Junius, Neuere Ansichten iiber den 
Herpes zoster, Zt. i. Aug. XLIV, He-1m 2. = Ah. Kahane, Zur Frage der Heilwirkung 
des galvanischen Stromes bei Neuralgien. Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 32; Elektrodiagnostik 
und Elektrotherapie. Urban & Schwarzenberg, Berlin-Wien 1922. — Kahler, Die multiple 
syphilitische Wurzelneuritis. Zt. f. Heilk. 18875" VII ep Kaiser, Uber Hernia 
obturatoria. Med. Kl. 1919, Nr. 31 (Literatur!). — F. Kanéra, Herpes zoster und Nieren- 
kolik. D. med. Woch. LOVHE, INGE, 2 Kapper, Zwerchfellneuralgie. Wr. med. Woch. 
1892, Nr. 37. — Kast, Klinisches und Anatomisches zur primaren, degenerativen Neuritis. 
ZA i> ki -Med: 4886 X12 — Kausch, Neuritis ascendens. D. med. Woch. 1896, S. 151. 
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— Keen and Spiller, Remarks on resection of the ganglion of Gasser. Am. j. of the med. 
sc. Nov. 1898. — Keller, Alcohol injection in trifacial neuralgia. New York med. te 
1. Juli 1911. -— Kellermann, Die Behandlungsmethoden der Ischias mit Injektionen vou 
Beta-Eukain. M.~ med. Woch. 1906, Nr. 7. — Kerschensteiner, Periphere Neuritiden bei 
Infektionskrankheiten. Med. KI. 1909, Nr. 10. — Kiliani, Alcoholinjections in neuralgia. 
New York med. rec. 1909, Nr. 5/6. — G. Killian, Die Therapie der lacunaren Gaumen- 
mandelentziindung und ihrer Folgezustinde. Th. d. G. 1919, Nr. 2. — F. Kirchberg, 
Druck- und Saugbehandlung in der arztlichen Praxis. M. med. Woch. 1913, Nr. 30. — 
M. Kirschner, Die einseitige Ausschaltung des Nervus phrenicus. Med. KI. 1920, Nr. 38. 
— Klamroth, Ein Fall von Peroneuslahmung. Berl. kl. Woch. 1892, S. 960. — R. Klauser, 
Phrenicuslahmung bei Plexusanisthesie. Zbl. f. Chir. 1913, Nr. 16. — O. Kleinschmidt, 
Uber Phlebalgia ischiadica und Ischias. Kl. Woch. 1922, Nr. 35. — F. Klewitz, Uber 
Rontgentiefentherapie bei inneren Krankheiten. Strahlenther. 1921, XJI, H. 4. — Klippel, 
La paralysie faciale zostérienne. Gaz. des hop. 1899, Nr. 57. — Klug, Beitrag zur Ischias- 
behandlung und zur physikalischen Therapie. D. med. Woch. 1910, Nr. 14. — A. Kluge, 
Trigeminusneuralgie und Alkoholinjektion. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1922, LXVII, 
H. 3. — Knack, Neuritis nach Typhusschutzimpfung. Neur. Zbl. 1916, S. 607. — Knapp 
and Thomas, The reflexes in long distance runners. A study of the influence of fatigue 
upon certain reflexes. J. of nerv. and ment. dis. Jan. 1904. — Koblanck, Uber nasale 
Reflexe. D. med. Woch. 1908, Nr. 24. — F. Kobrak, Die friihsyphilitische Erkrankung 
des Nervus octavus und deren Bedeutung fiir die Prognose einer Abortivkur der Lues. 
Med. KI. 1921, Nr. 5. — H. Koch, Erschwerung der Exstirpation des Ganglion Gasseri 
bei schwerer Trigeminusneuralgie durch vorausgegangene Alkoholbehandlung. M. med. 
Woch. 1921, Nr. 41. — Koennecke, Amaurose nach Alkoholinjektion ins Ganglion Gasseri. 
Deere r. Clr Xi) io 3: —E.. Kononowea: Polyneuritis der unteren Extremitdten mit 
Anifangssymptomen von Claudicato intermittens. Neur. Zbl. 1912, Nr. 18. — O: Korner, 
Uber den Herpes zoster oticus (Herpes an der Ohrmuschel mit Lahmung des Nervus 
acusticus und Nervus facialis). M. med. Woch. 1904, Nr. 1. — W. Koslowski, Erste Mit- 
teilung iiber die Anwendung der Bogenlampe fiir Heilzwecke (russisch). Wratsch 1897, 
Nr. 14; 1898, Nr. 20. — G. Késter, Gibt es eine ascendierende Neuritis? F. d. Med. 
1910, Nr. 48. — P. Kouindjy, Die Indikationen der methodischen Massage bei der Be- 
handlung der Neuritis und Polyneuritis. Zt. f. didt-phys. Th. 1906, IX, S. 631; Les 
névrites et leur traitement par le massage méthodique et la rééducation des mouvements. 
Pr. méd. 1806, XXXV, Nr. 46, 48 u. 49. — J. Kowarschik, Elektrotherapie. J. Springer, 
Berlin 1920; Zt. f. diat.-phys. Th. 1912, XVI, S. 730 (daselbst Literatur iiber ,,schwellende 
Stréme“); Worauf beruht die schmerzstillende Wirkung des galvanischen Stromes bei 
Neuralgien? Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 17; Zur Elektrotherapie der Ischias. Eine neue 
Methode der Galvanisation. M. med. Woch. 1918, Nr. 46. — Elektrotherapie. 2. Aufl. 
Jul. Springer, Berlin 1912. — WH. Krabbe, Névrite isolée de la branche motrice du 
trijumeau. Rev. neur. 1920, Nr. 3. — F. Kramer, Elektrotherapie in Handbuch der 
Therapie der Nervenkrankheiten von H. Voigt (s. diesen); Die Behandlung der Trige- 
minusneuralgie mit Chlorylen (Trichlorathylen). Berl. kl. Woch. 1921, Nr. 7. — F. Kraus, 
Die Erkrankungen der Mundhchle und der Speiserdhre. Nothnagel XVI, 1. Hélder, Wien 
1902 (Literatur!); Die Ischias. Nach modernen Gesichtspunkten bearbeitet. B. Konegen, 
Leipzig 1921. — Kraus u. Bonhoeffer, Obergutachten der kéniglich wissenschaftlichen 
Deputation u. s. w. Viertelj. f. ger. Med. 1913, H. 4. — F. Krause, Die Neuralgie des 
Trigeminus. C. W. Vogel, Leipzig 1896; Die operative Behandlung der schweren Occipital- 
neuralgien. B. z. Chir. XXIV, H. 2; Operative Behandlung fortbestehender Spasmen und 
spastischer Lahmungen. Med. KI. 1919, Nr. 50. — F. Krause u. E. Heymann, Lehrbuch 
der chirurgischen Operationen. II. Abt., S. 418. Urban & Schwarzenberg, Wien u. Berlin 
1914. — Paul Krause, Uber Injektonstherapie bei Neuralgien. Allg. med. Zentralztg. 
1906, Nr. 16. — W. Krebs, Beitrag zur Frage der Myalgie und ihrer Behandlung. Zt. f. 
diat.-phys. Ther. 1919, XXIII, S. 288. — W. Krebs u. H. Weskott, Beitrag zur Frage 
Sills 
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der Reizkérper- und physikalischen Therapie. Zt. f. diat-phys. Th. 1922, XXVI, H. 1. — 
Krecke, Uber Scoliosis ischiadica. M. med. Woch. 1900, Nr. 6. — Krehl, Uber wandernde 
Neuritis nach Verletzungen, Mitt. a. d. Gr. 1896, I, H. 3, S. 391. — L. Krehl, Die 
Erkrankungen des Herzmuskels und die nervosen Herzkrankheiten. Nothnagel XV, 1. 
Holder, Wien 1801. — F. Kretschmann, Kiefergelenkserkrankung als Ursache von 
Otalgia nervosa. A. f. Ohr. LVI, S. 24; Beitrag zur Entstehung des nichtentziindlichen 
Ohrschmerzes, Kl. Beitr. z. Ohr. (Festschr. {. Urbantschitsch), S. 382. Urban & 
Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1919. — FE. Kretschmer, Uber Erkrankungen des Femoral- 
nerven bei Soldaten. Wiirtt. med. Korr.-Bl. 1918. — H. Kron, Nervenkrankheiten in 
ihren Beziehungen zu Zahn- und Mundleiden. Dyksche Buchhandlung, Leipzig 1907; 
Zur Diagnostik der Zahnneuralgien. D. med. Woch. 1920, Nr. 19. — W. Kairsteiner, Zur 
Pathologie des Herpes zoster. Korr. f. Schw. Arzte 1913, Nr. 45. — D. Kuhlenkampj, 
Uber die Behandlung der Trigeminusneuralgien mit Alkoholinjektionen. Ere od Chir 
Orth. 1921, XIV, S. 355. — Kuner, Zur Klinik der sensiblen Mononeuritis. Mon. f. 
Psych, u. Neur. 1905. — M. Lahr, Uber Lepra. G. Reimer, Berlin 1889; Uber Stérungen 
der Schmerz- und Temperaturempfindung infolge von Erkrankungen des Riickenmarks. 
A. f. Psych. XXVIII. — Ldéwen, Uber Extraduralanidsthesie fiir chirurgische Operationen. 
D. Zt. f. Chir. CVIH, 1; Uber Leitungsandsthesie an der unteren Extremitat u. s. w. 
Ebenda CXI, 252. — Joh. Lampe, Uber Varicellenherpes zoster mit Bauchmuskel- und 
Zwerchfellahmung. M. med. Woch. 1921, Nr. 45. — R. Langbein, Beitrag zur Behandlung 
der Ischias mit epiduralen Injektionen. D. med. Woch. 1913, Nr. 1. — j. Lange, Die 
Behandlung der Ischias und anderer Neuralgien. S. Hirzel, Leipzig 1907. — F. Lange, 
Die Untersuchung und Behandlung der haufigsten Brustschmerzen. M. med. Woch. 1921, 
Nr. 23, S. 709. — M. Lapinsky, Die klinischen und diagnostischen Besonderheiten der 
idiopathischen und sympathischen Gesichtsneuralgie. A. f. Psych. 1913, LI, S. 477; 
Zur Frage der idiopathischen Neuralgien des harten Gaumens (Neuralgia nervi palatini) 
und des Mechanismus der Ausstrahlung der Schmerzen im Gebiet des Trigeminus. Zt. f. 
ges. Neur. u. Psych. 1913, XVII, S .402; Die Bedeutung der Hyperamie bei der Be- 
handlung von paretischen Erscheinungen neuritischer Herkunft. Zt. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 1913, XIX, H. 1; Die latente Form der Neuralgie des Nervus cruralis und ihre 
diagnostische Bedeutung bei den Erkrankungen der Organe des kleineren Beckens. 7t. f. 
dz gesx,Neur. ux Peychs XX) H3. ok: Laqueur u. W. Laqueur, Zur Behandlung mit 
Hochfrequenzstrémen. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 35. — Laqueur, Miiller u. Nixdorf, Leit- 
faden der Elektromedizin. C. Marhold, Halle 1922. — ™. Lauritzen, Diabetes und chirur- 
gischer Eingriff. Ther. d. G. 1921, Nr. 11. — A. Lazarus, Klinik der Andmien (in 
Nothnagel). 2. Aufl, 1913. — P, Lazarus, Die Riickenmarksandsthesie im Dienste der 
physikalischen Therapie. Zt. f. didt-phys. Ther. 1907, X. — E. Ledoux et G. Caillods, 
La sacralisation de la 5iéme vertebre lombaire. La Pr. méd. 1921, Nro.i3, = £. LetDa; 
Les injections epidurales dans le traiiement des sciatiques rebelles. Thése de Montpellier 
1911. — W. Lehmann, Die Chirurgie der peripheren Nervenverletzungen. Urban & 
Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1921. — EF. Lehner u. E. Vajda, Peripherische Facialis- 
lahmung im Beginne des Sekundirstadiums der Syphilis. Derm. Zt. 1922, XXXVI, H. 3. 
— R. Lenk, Chirurgische und Roéntgenbehandlung der Trigeminusneuralgie. Wr. kd. 
Woch. 1920, Nr. 21. — A, Lévi, La sacralisation, d’aprés l'étude radiographique et 
clinique de 100 régions sacro-lombaires. Bull. et mém. de la soc. méd. d. hop. de Paris 
1921, XXXVII, Nr. 27; La 5e vertebre lombaire et ses variations. La Pr. méd. 1922. 
Nr. 15. — E. Lesser, Ischias gonorrhoica. Verh. d. VI. D. Derm.-Kongr.; Zur Patho- 
genese des Herpes zoster. Verh. d. IV. D. Derm.-Kongr. 1894. — MM. Leszynsky, Further 
observations on the treatment of sciatica by perineural infiltration with physiological 
saline solution. Med. Rec. 1915, Nr. 6; Is sciatica a symptom or a clinical entity ? 
With remarks on the observation and treatment of three hundred cases. New. York j. 
of med. WPA MOG INfe, Gh Lethaus, Uber die Injektionsbehandlung der Ischias. D. 
med. Woch. 1914, Nr. 38. — Leudet, Recherches sur les troubles des nerfs périphériques 
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et surtout des nerfs vasomoteurs consécutifs A Pasphyxie par la vapeur de carbon. A. 
gén. de méd. 1865. — Levinstein, Die Morphiumsucht. A. Hirschwald, Berlin 1883. — 
‘O. Levinstein, Uber hereditare Anosmie. A. f. Lar. 1919, XXXII, H. 1. — Ph, Levison, 
Behandlung af Trigeminusneuralgier (perifere ag dybe Alkoholinjectioner). Saertryk 
af Ugerkrift f. Laeger 1913, Nr. 51. — E. Lévy, De Vassociation nécessaire de la 
Physio- et de la Psychotherapie dans le traitement de la Névralgie sciatique. J. de 
physiothér. April 1913. — F. Lévy, Le syndrome gassérien. Pr. méd. 1912 Nad 
F. Lévy et A. Baudouin, Les névralgies et leur traitement. Bailliére et fils, Paris 1999. — 
M. Levy-Dorn, Beitrag zu den fiir die Réntgendiagnose wichtigen Weichteilverknéche- 
rungen. Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 35. — M. Lewandowsky, Die Funktion des centralen 
Nervensystems. G. Fischer, Jena 1907; Praktische Neurologie fiir Arzte. Jul. Springer, 
Perlin 1912. — Lewis and Taylor, The treatment of chronic sciatica. Ther. Gaz. 1913, 
Nr. 6. — Lexer, Zur Operation des Ganglion Gasseri nach Erfahrungen an 15 Fallen. 
A. f. kl. Chir. 1902, LXV, H. 4; Fall von Trigeminusneuralgie. M. med. Woch. 1920, 
Nr. 36, S. 1054. — Lichtheim, Lahmung der Bauchmuskeln. D. med. Woch. 1806, Nr. 3, 
S. 124. — G. Liebermeister, Uber die Behandlung von Kriegsneurosen. C. Marho!d, 
Halle 1917. — M. Liebers, Uber motorische Reizerscheinungen und Spontanbewegungen 
bei peripheren Nervenerkrankungen. M. med. Woch. 19177 Nils Feldagzilee Bale = 
P. Liebesny, Zur Symptomatologie der Ischias. Med. KI. 1918, Nr. 35. — Lilienstein, 
Uber Grippeneuralgien. M. med. Woch. 1921, S. 1166. — F. Lindstedt, Uber die Atiologie 
und Pathogenese der Ischias. D. med. Woch. 1920, Nr. 25, und Acta medica Scandinavica 
1920, LIII, H. 3; Zur Kenntnis der Atiologie und Pathogenese der Lumbago und 
ahnlicher Riickenschmerzen. Acta med, Skand. 1921, LV, H. 3. — W. Léjfier, Herpes 
zoster naso-frontalis mit ausgedehnten Augenmuskellahmungen. Korr. f. Schw. Arzte 


1918, Nr. 28. — M. Loeper, La ganglio-radiculite zosterienne tuberculeuse. Pr. méd. 
1911, Nr. 30. — Lobedank, Kurze praktische Anleitung zur Erkennung aller Formen 
des Kopfschmerzes. 2. Aufl. C. Kabitzsch, Wiirzburg 1921. — Léilein, Kopischmerz 


und Auge. Med. KI. 1919, Nr. 50, S. 1208. — H. Lohr, Uber Vaccineurinbehandlung. 
Ther. Halbmon. 1921, H. 12. — H. Léw, Uber Vaccineurin. Psych.-neur. Woch. 1917/18, 
Nr. 13/14. — K. Lowenstein, Vaccineurinbehandlung der Neuritis. Ther. d. G. 1915, 
Nr. 9. — S. Loewenthal, Uber Luftinjektionen. Med. Kl. 1808, Nr. 4. — A. Lorenz, 
Uber ischiadische Skoliose in Theorie und Praxis. D. med. Woch. 1905, Nr. 39; Uber 
entziindlich reflektorische Muskelspasmen und ihre prinzipielle Behandlung im Gebiete 
der Orthopaddie. Kl.-ther. Woch. 1913, Nr. 38. — L. Lortat-Jacob et G. Sabareanu, Les 
sciatiques radiculaires. R. de méd. 1905, XXV, S. 917. — L. Lortat-Jacob et G. Vitry, 
Adipose locale consécutive aux lésions expérimentale du sciatique. R. de méd. 1903, Nr. 3. 
— Low, Herpes zoster, its cause and association with varicella. Br. med. J. 25. Januar 
1919. — H. Luce, Beitrag zur Klinik der Hodenneuralgie. D. Zt. f. Nerv. 1914, LI, 
H. 3—6. M. Lupo, Contributo alla conoscenza del vizio di assimilazione sacrale del 
5° metamero lombare, con speciale riguardo alla sua morfolog a nell’ infanzia. Chir. d. 
org. di movim. 1921, V, H. 5. — jf. Mackenzie, Krankheitszeichen und ihre Auslegung. 
Deutsch von £. Miller, 2. Aufl. — V. Magnus, Tre tilfalde af herpes zoster, efterfulgte 
af motoriske forstyrrelser. Norsk. Mag. f. Lagev. 1903, S. 877; Die Behandiung der 
Trigeminusneuralgie mit Alkoholinjektionen und Exstirpation der Trigeminuswurzel. Norsk. 
Magaz. f. Laegevid. 1921, S. 420; Beitrage zur Klinik der Hirnchirurgie und Resultate. 
Norsk. mag. f. Laegev. 1921, Beiheft Sept. (norwegisch). — K. Magunna, Erfahrungen 
mit Trichlorathylen bei Trigeminusneuralgien. KI. Woch. 1922, Nr. 13. — M. G. Maillard, 
Des différentes especes de douleurs psychopathiques (leur signification, leur rdéle). Le 
Bull. méd. 5. August 1911. — v. Malaisé, Zur Pathologie der Piantarnerven. D. Zt. f. 
Nerv. 1918, LVIII, H. 1 u. 2. — ZL. Mann, Uber das Vorkommen motorischer Storungen 
bei der Ischias mit Einschlu8 der ischiadischen Wirbelsdulenverkriimmungen. D. A. f. 
kl. Med. LI; Die elektrische Behandlung der Neuralgien. Zt. f. didt.-phys. Ther. 1915, 
XVII; Die Elektrotherapie der. Lahmungen und Muskelatrophien. Zt. f. diat-phys. Ther. 
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1913, XVII, S. 213; Uber Diathermie. Berl. kl. Woch. 1914, Nee ee icrcuse 
Die Influenza und das Nervensystem. Zt. f. d. ges. Neur. 1920, LIV. — A. Marina, 
Ein Fall von isolierter rechtsseitiger Hypoglossuslahmung héchstwahrscheinlich neuriti- 
schen Ursprungs. Neur. Zbl. 1896, Nr. 8; Mikroskopischer Befund in einem Falle von 
isolierter idiopathischer Neuritis des rechten Hypoglossus. Neur. Zbl. 1900, Nr. 3. — 
Massalongo u. Danio, Subkutane Einblasungen von Sauerstoff bei der Behandlung der 
Ischias. Policl. 1906, Nr. 9, Chir. Teil. — P. Mauclaire, La sacralisation. douloureuse 
de la 5. vertébre lombaire. Paris méd. 1921, XI, Nr. 5. — May, Eine seltene Ursache 
peripherer Facialislahmung. Arztl. Intelligenzbl. 1884, Nr. 31. — O. May, The functional 
and histological effects of intraneural and intraganglionic injections of alcohol. Br. med. 
j. 31. August 1912. — H. Meige, Scoliose alternante avec lumbo-sciatique droite. Nouv. 
Icon. de la Salp. Miarz-April 1905. — R. Meifiner, Medianuslahmung mit folgender 
Phrenicuslahmung nach Schuf®verletzung. Neur. Zbl. 1920, Nr. 3. — F. Mendel, Uber 
Ischias syphilitica und ihre Behandlung. M. med. Woch. 1901, Nr. 27. — E. Mendel, 
Die Elektrotherapie der Neuralgie des Nervus trigeminus. In ,,Die Neuralgie des 
Trigeminus“ von F. Krause (s. diesen). — K. Mendel, Familiare peripherische Radialis- 
lahmung. Neur. Zbl. 1920, Nr. 2; Intermittierendes Hinken. Zbl. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 1921, XXVII, H. 2 u. 3. — E. Meyer, Diskussion. D. med. Woch. 1917, Nr. 12, 
S. 382; Polyneuritis mit besonderer Lokalisation durch Halsrippe. Neur. Zbl. 1920, 
Nr. 8. — E. Meyer u. Weiler, Uber Muskelstarre und Koordinationsst6rung bei Tetanus. 
M. med. Woch. 1916, Nr. 43, Feldbeil. — O. B. Meyer, Uber Neuralgia brachialis und 
ein eigentiimliches Symptom bei derselben. Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 35. — H. Meyer, 
Ein Fall von Ischias mit komplizierendem Zoster. M. med. Woch. 1905, Nr. 4. — 
P. Meyer, Anatomische Untersuchungen iiber diphtherische Lahmungen. Virchows A. 
1881, LVIII. — K. Mezei, Beitrag zum Zusammenhang zwischen Herpes zoster und 
Arsen. M. med. Woch. 1920, Nr. 29. — Minet et Legrand, Aortite et névralgie du 
trijumeau. La Pr. méd. 1922, Nr. 72. — Minkowski, Zur pathologischen Anatomie der 
rheumatischen Facialislahmung. A. f. Psych. 1892, XXIII, S. 586. — O. Minkowski, 
Isolierte neuritische Lahmungen von Bauchmuskeln. D. med. Woch. 1905, Nr. 41. — 
L. Minor, Uber eine Bewegungsprobe und Bewegungsstérung bei Lumbalschmerz und 
bei Ischias. D. med. Woch. 1898, Nr. 23/24. — Ch. Mirallié, Les radiculites. Pr. méd. 
1908, S. 13. — Mixsell and Giddings, Certain aspects of postdiphtheric diaphragmatic 
paralysis. J. of am. med. assoc. 1921, Nr. 8. — F. Mohr, Aus der Praxis der Psycho- 
therapie. Med. KI. 1917, Nr. 42. — L. Mohr, Uber Meralgia diabetica. Fortschr. d. 
Med. 1903, Nr. 14. — Momburg, Uber Periostitis am Epicondylus humeri. D. med. Woch. 
1910, Nr. 6. — v. Monackow, Gehirnpathologie, Nothnagel, Wien 1897. — Ch. Mongour 
et J. Carles, Sur la valeur des injections d’air dans le traitement des névralgies. Le Bull. 
méd. 1905, Nr. 100. — G. Montesano, Sopra un caso di paralisi dell’ ipoglosso. Bull. d. 
Soc. Lancis di Roma 1892. — W. Montgomery, Herpes zoster as a primary ascending 
neuritis. A. of derm. a. syph. 1921, IV, Nr. 6. — Moos, Uber den Wert der Behandlung 
der Psyche bei inneren Erkrankungen, ihre Methoden und Erfolge. Med. KI. 1921, Nr. 12, 
S. 362. — P. Morawitz, Die Diagnostik der pernizidsen (Biermerschen) Andmie. M. 
med. Woch. 1922, Nr. 15. — F. Moritz, Die Krankheiten der peripheren Nerven u. s. w. 
v. Mehrings Lehrb. d. inn. Med., 8. Aufl., II. — E. Moser, Kiinstliche Muskelerschlaffung. 
Med. KI. 1922, Nr. 25. — A. Muggia, Anomalia congenita vertebrale e sindroma clinica 
nei bambini. Morgagni p. I (Archivio) 1921, LXVIII, Nr. 5. — A. Miiller, Der Unter- 
suchungsbefund am rheumatisch erkrankten Muskel. Zt. f. kl. Med. 1912, LXXIV. — 
Ed. Miiller, Pathologie und Therapie der Ischias. M. med. Woch. LOTT EN to pO 209% 
Nervensystem. In Therapeutische Technik u.s.w. von J. Schwalbe. G. Thieme, Leipzig 
1921; Epidemische Encephalitis unter dem Bilde rheumatischer Facialislahmung. Ref. 
Zbiyt. 5d. ges: Netra, Psych. 19219 XXViioes: 44; D. med. Woch. 192i, Nr. 38. — 
Otfr. Miiller, Uber Rheumatismus. Med. KI. 1918, Nr. 13 u. 16. — W. Miller, Ober 
Veranderungen des Nervensystems bei Leukimie. Inaug.-Diss. Berlin 1895. — P. Ndcke, 
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Beitrag zu den isoliert auftretenden Paristhesien im Gebiet des Nervus cutaneus femoris 
externus. Neur. Zbl. 1895, Nr. 8; Das Schicksal der isoliert auftretenden Pardsthesien 
im Gebiet des Nervus cutaneus femoris externus und iiber momentanes HeiBwerden der 
Extremitat. Neur. Zbl. 1912, Nr. 8. — O. Naegeli, Nervenleiden und Nervenschmerzen, 
ihre Behandlung und Heilung durch Handgriffe. 3. Aufl. G. Fischer, Jena 1906. — 
F. Nagelschmidt, Uber Diathermie. Kl. ther. Woch. 1910, Nr. 31; M. med. Woch. 1909, 
Nr. 50; Uber Hochfrequenzstréme, Fulguration und Transthermie. Zt. f. diat.-phys. Th. 
XII, S. 150; Lehrbuch der Diathermie. 2. Aufl. Jul. Springer, Berlin 1921; Uber Elektro- 
mechanotherapie. Allg. med. Zbl. 1921, XL, Nr. 6. — Naunyn, Der Diabetes mellitus. 
Nothnagel. Hélder, Wien 1898. — E. Nawratzki, Ein Fall von Sensibilitatsstorung im 
Gebiet des Nervus cutaneus femoris externus mit pathologisch-anatomischem Befunde. 
D. Zt. f. Nerv. XVII (1—2). — V. Néri, Les petits signes électriques de la sciatique. 
Pr. méd. 1917, Nr. 45; Die nervésen Folgeerscheinungen der ein- und doppelseitigen 
Ischiasdicusdehnung. Zt. f. orth. Chir. 1909, XXIV, H. 1/2. — F. Neugebauer, Der Ein- 
stich ins Ganglion Gasseri eine Gefahr fiirs Auge. Zbl. f. Chir. 1918, Nr. 33. — J. Neu- 
mann, Syphilis. Nothnagel. 1896; Du rédle de la pradisposition nerveuse dans Pétiologie 
de la paralysie faciale dite a frigore. A. de neur. Juli 1887. — Nicoladoni, Uber eine 
Art des Zusammenhanges zwischen Ischias und Skoliose. Wr. med. Pr. 1886, Nr. 26/27. 
— A. Niewerth, Beitrag zur Ischias syphilitica und ihrer Behandlung. M. med. Woch. 
1901, Nr. 33. — Nodl, Zur Kenntnis des Herpes zoster generalisatus. Wr. kl. Woch. 
1911, Nr. 1. — M. Nonne, Uber Wert und Bedeutung der modernen Syphilistherapie fiir 
die Behandlung von Erkrankungen des Nervensystems. Verh. d. Ges. D. Nervenirzte. 
5. Jahresvers. 1911. — M. Nonne u. F. Oehlecker, Zur Behandlung schwerer Occipital- 
neuralgien. Verh. d. Ges. D. Nervenirzte. 7. Jahresvers. 1913, S. 218. — v. Noorden, 
Uber Indikationen und Wirkungen des Homburger Tonschlammes. M. med. Woch. 1913, 
Nr. 6. — Norman and Johnston, Neuralgias of the superior and inferior maxillary 
branches of the fifth nerve caused by dental pulp nodules. New York med. j. 1921, 
CXIV, Nr. 2. — G. Norstrém, Chronisch-rheumatische Muskelentziindung und ihre Be- 
handlung durch Massage. G. Thieme, Leipzig 1909. — L. Nydry, Beitrage zur Pathologie 
des Herpes zoster. D. Zt. f. Nerv. LXVIII/LXIX. — E. Oberndérffer, Ischias scoliotica. 
Zbi. f. d. Gr. 1906, Nr. 18/19. — Obolensky, Syphilitische Neuralgien. Berl. kl. Woch. 
1894, Nr. 7/8. — M. Oeconomakis, Die Sehnenreflexe angestrengter Korperteile. Unter- 
suchungen an Marathonlaufern. Neur. Zbl. 1907, Nr. 11. — F. Oehlecker, Zur Klinik 
und Chirurgie des Nervus phrenicus. Zbl. f. Chir. 1913, II, S. 852; Occipitalneuralgien 
als Spatfolge von Schddelverletzungen und ihre Behandlung. D. med. Woch. 1917, Nr. 11; 
Erfahrungen iiber die Exstirpation des 2. Spinalganglion bei der Occipitalneuralgie. 
D. Zt. f. Nerv. 1921, LXVIII/LXIX. — Ottinger, Herpes zoster und Herpes zoster 
gangraenosus nach Salvarsan. Derm. Woch. 1914, XXI, H. 1. — K.. Offerhaus, Die 
Technik der Injektionen in die Trigeminusstdmme und in das Ganglion Gasseri. A. f. 
kl. Chir. XCIJ, H. 1. — J. Ohm, Beitrag zur Klinik der Zwerchfellahmungen. Zt. f. kl. 
Med. LIX, H. 5/6. — E. Olivier et P. Darbois, Quelques cas de sacralisation de la 5¢ 
vertébre lombaire. Bull. et mém. de la soc. de rad. méd. de France 1921, IX. — L. Onodi, 
Uber die Beziehungen der Keilbeinhohle zu den Nervenstémmen des Oculomotorius, 
Trochlearis, Trigeminus und Abducens. A. f. Laryng. u. Rhin. XXVI, H. 2. — H. Oppen- 
heim, Uber Brachialgie und Brachialneuralgie. Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 26; Uber den 
abdominalen Symptomenkomplex bei Erkrankungen des unteren Dorsalmarkes, seiner 
Wurzeln und Nerven. Zt. f. Nerv. 1903, XXIV; Die syphilitischen Erkrankungen des 
Gehirns. 2. Aufl. A. Hélder, Wien 1903; Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 6. Aufl. Karger, 
Berlin 1913; Zur Kenntnis der Schmerzen, besonders bei den Neurosen. Verh. d. Ges. D. 
Nervendrzte 1913, S. 246 (Literatur!); Berl. kl. Woch. 1915, S. 90; Uber Vaccineurin. 
Zbl. f. arztl. Fortb. 1916, Nr. 18; Beitrage zur Kenntnis der Kriegsverletzungen des 
peripheren Nervensystems. S. Karger, Berlin 1917. — N. Ortner, Herpes Zoster bei 
Angina pectoris. M. med. Woch. 1911, Nr. 45, S. 2422. — N. v. Ortner, Klinische Sym- 
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ptomatologie innerer Krankheiten J. Urban & Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1917 u. 
1919. — Osann, Ein Fall von doppelseitiger Erbscher Lahmung bei einem Kohlentrager. 
M. med. Woch. 1896, Nr. 2 — Ossipow, Zur Frage der Behandlung der Ischiasfalle mit 
Injektionen von abgekiihlter Kochsalzlésung. Mon. f. Psych. u. Neur. 1911, XXX, H. 1. 
— Ostwalt, Uber tiefe Alkohol-Cocain- oder Alkohol-Stovaininjektionen bei Trigeminus- 
neuralgien. Berl. kl. Woch. 1906, Nr. 1. — K. Otto, Vergleichende Untersuchungen iiber 
die Erfolge der chirurgischen Behandlungsmethoden bei Trigeminusneuralgie. Mitt. a. d. 
Gr. 1912, XXV, H. 1. — H. Pafler, Das Krankheitsbild der permanenten Mandelgruben- 
infektion und seine Behandlung. Verh. d. D. Kongr. f. inn. Med. 1911, XXVIII, S. 189. — 
Pal, Scoliosis ischiadica bei Platt- und KnickfuBleidenden. Wr. med. Woch. 1910, Nr. 25. 
— A. Panski, Ein Fall von peripherer rechtsseitiger Hypoglossuslahmung (Neuritis nervi 
hypoglossi peripherica). Neur. Zbl. 1903. — Parma, Ein radiologisches Symptom bei 
Intercostalneuralgie. Cas. lék. Gesk. 1921, Nr. 49. — C. Pastine, La sciatica con ipertrofia 
muscolare. Riv. d. patol. nerv. 1919, Nr. 24. — de Pastrovich, Riv. sperim. di Fren. ete. 
XXVII, H. 2. — 7. Patrick, The technic and results of deep injections of alcohol for 
trifacial neuralgia. J. of the Amer. med. Ass. 20. Januar 1912, LVIII, S. 155; The 
symptomatology of trifacial neuralgia. J. of the Amer. med. Assoc. 1914, LXII, Nr. 20. 
E. Payr, Einfacher Weg zum zweiten Trigeminusaste zur Andsthesie und Alkohol- 
injektion bei Neuralgie. Zbl. f. Chir. 1920, Nr. 40; Uber Ursachendiagnose und Be- 
handlungsplan der Trigeminusneuralgie. M. med. Woch. 1921, Nr. 33. — H. Pazelier, 
Uber unblutige Nervendehnung bei Neuritis und Neuralgie. Wr. med. Pr. 1907, Nr. 45. — 
G. Peritz, Uber die Atiologie und Therapie des neurasthenischen Kopischmerzes, des 
neurasthenischen Schwindels und der Migraéne. Med. KI. 1906, Nr. 44—46; Neuralgie, 
Myalgie. Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 30; Der Muskelrheumatismus. Erg. d. ges. Med. 1922, 
IH, H. 3 u. 4. — Pers, Uber chirurgische Behandlung der Ischias. D. med. Woch. 1906, 
Nr. 15. — Perthes, Uber die Behandlung der Schmerzzustande bei SchuBneuritis mittels 
cer Vereisungsmethode von W. Trendelenburg. M. med. Woch. 1918, Nr. 49. — Peter, 
Névralgie diaphragmatique et faits morbides connexes. A. gén. de méd. 1871, XVII. — 
Petit, Paralysie faciale récidivante et paralysie faciale A bascule. These de Paris 1905. 
— K. Petrén, Remarks on sciatica and morbus coxae senilis, especially with regard to 
their treatment. Rev. of Neur. and Psych. Mai 1909; Quelques observations sur le traite- 
ment de la sciatique et du morbus coxae senilis. R. de méd. Sept. 1916, XXX; Zur Frage 
der Pathogenese und Atiologie der Ischias. Bibl. f. laeger. 1921, CXIII, H. 1. — K. Petrén 
u. G. Bergmark, Uber Sensibilitatsstorungen bei und nach Herpes zoster. Zt. f. kl. Med. 
LXII. — K. Petrén et E. Otterstrém, Sur la question et de la pathogénie de la sciatique. 
PN Ctalsiiiedsns Catidas L921 enla en isl anja Pfister, Das Krankheitsbild der Zahnretention. 
D. med. Woch. 1910, Nr. 9. — Philip, 130 Falle von peripherischer Facialislahmung. 
Inaug.-Diss. Bonn 1890. — H. Pichler, 51 Alkoholeinspritzungen in das Ganglion Gasseri. 
Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 21; Alkoholinjektionen in das Ganglion Gasseri bei Trigeminus- 
neuralgie. M. med. Woch. 1920, Nr. 19, S. 559. — W. Pick, Statistisches vom Herpes 
zoster. Prag. med. Woch. 1904, Nr. 18. — Pitres, in Traité de médecine et de thérapeutique 
de Brouardel et Gilbert, T. X. — E. Plate, Uber Entstehung und Behandlung der Ischias 
scoliotica. D. med. Woch. 1911, Nr. 3; M. med. Woch. 1911, Nr. 1, S. 50; Ischiasahnliche 
Schmerzen bei einem Falle von Adipositas dolorosa und bei einem Falle von partieller 
Bauchmuskellahmung. Med. KI. 1913, Nr. 36; Uber ausstrahlende Schulterschmerzen. M. 
med, Woch. 1920, Nr. 11. — W. Plefner, Die Erkrankung des Trigeminus durch Tri- _ 
chlorathylenvergiftung. Mon. f. Psych. u. Neur. 1916, XXXIX; Uber Behandlungsversuche 
der Trigeminusneuralgie mit Trichlorathylen. Mon. f. Psych. u. Neur. 1918) XEIV;, Hy 6: 
= W. Poelzig, Uber Neuritis des Nervus hypoglossus nebst Bemerkungen iiber sensible. 
sensorische und sekretorische Stérungen dabei. D. Zt. f. Nerv. 1920, EXViteHsi— 94 
Poll, Fettschwund der Nerven. Neur. Zbl. 1919, Nr. 12, S. 412. — A. Poncet, Uber 
Ischias und Malum perforans tuberkulédsen Ursprungs. J. d. pract. 4912," Nr. 135 == 
Porosz, Uber Epididymitis sympathica et blennorhoica. Mon. f. prakt. Derm. XXXII 
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— G. Preiser, Der Tennisellenbogen. Zbl. f. Chir. 1907, Nr. 3; Uber , epicondylitis 
humeri. D. med. Woch. 1910, Nr. 15. — P. Preiswerk, Ein Beitrag zu den Trigeminus- 
neuralgien dentalen Ursprungs. M. med. Woch. 1809, Nr. 27. — O. Preusse, Uber platt- 
fuBahnliche Beschwerden bei circumscripter Neuritis des Nervus tibialis. Zbl. f. Chir. 
1921, XLVIII, Nr. 11. — P. Profanter, Das Problem des Muskelrheumatismus. Zt. f- 
diat-phys. Ther. XXIII, H. 4 u. 5. — B. Prusik, Einiges iiber Neuralgia trigemini. 
Cas. Gesk. lék. 1916, S. 37. — M. Pussep, Uber die Behandlung von Neuralgien mittels. 
Einspritzungen von Alkohol in den Nervenstamm. A. f. Psych. 1911, XLVIII, H. 2; 
Drei Falle von Totalexstirpation des Ganglion Gasseri. D. Zt. f. Chir. 1912, CXVIII, -- 
Putmann, Boston med. a. surgic. J. 20. Aug. 1891; The relation between the trigeminal 
neuralgia and migraine. J. of nerv. and ment. dis. 1960, XXVII. — E. Py, Du traitement 
radiothérapeutique des sciatiques. Valeur de la méthode. Thése de Paris 1912. — Quecken- 
stedt, Uber Veranderungen der Spinalfliissigkeit bei Erkrankungen peripherer Nerven, 
insbesondere bei Polyneuritis und Ischias. D. Zt, f. Nerv. 1917, LVII, H. 6. — Quénu, 
Varices des nerfs. Bull. et mém. de la Soc. de Chir. de Paris 1888, XIV; De la névrite 
sciatique chez les variqueux. Ebenda. — H. Quincke, Uber Rheumatismus. D. med. Woch. 
1917, Nr. 32/33; Uber akutes umschriebenes Odem und verwandte Zustande. Med. KI. 
1921, Nr. 24, S. 708. — M. Raether, Uber psychogenen ,,Ischiasrheumatismus“ und 
» Wirbelsaulenerkrankungen“. A. f. Psych. LVII, H. 3, u. D. med. Woch. 1917, Nr. 50, 
S. 1576. — J. Raimist, Zur Symptomatologie der Ischias. Neur. Zbl. 1909, Nr. 20; Zur 
Infiltrationstherapie der Ischias. D. Zt. f. Nerv. XXXVI. — M. Raimiste, Sciatique 
spinale. R. neur. 1913, Nr. 17. — F. Ramond et J. Durand, Les névralgies du plexus 
brachial. Pr. méd. 27. Nov. 1913, Nr. 47. — E. Ranzi, Zur Exstirpation des Gangiion 
Gasseri. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 21. — Raymond et Courtellemont, Névrite professionelle 
chez un cocher. R. neur. 1904, S. 500. — H. Rayner, The treatment of trigeminal neuralgia 
by injection of alcohol into the Gasserian ganglion. Br. j. of surg. 1920, VII, Nr. 28. — 
A. Reichart, Halbseitige Sensibilitatsstérungen und andere halbseitige Erscheinungen bei 
Ischias. M. med. Woch. 1919, Nr. 32. — O. Reichel, Ein Fall von akuter Phosphor- 
vergiftung. Blutung in die Nervi vagi, Kompression des Ductus thoracicus und fehlender 
Ikterus, Glykosurie. Wr. kl. Woch. 1894, Nr. 9 u. 10. — Reim, Zur Vaccineurintherapic 
peripherer Nervenerkrankungen. D. Zt. f. Nerv. 1921, LXXII, H. 3/4. — A. Reinhardt, 
Uber Varicen des Nervus ischiadicus und ihre Beziehungen zur Ischias und phlebogenen 
Schmerzen. M. med. Woch. 1918, Nr. 26; Phlebektasien und Varicen des Nervus ischiadicus. 
Frankf. Zt. f. Path. XIII, H. 3. — E. Remak, Demonstration einer partiellen Radialis- 
paralyse infolge von subkutaner Atherinjektion. Berl. kl. Woch. 1885, S. 76; Uber die 
antiparalytische Wirkung der Elektrotherapie bei Drucklahmungen des Nervus radialis. 
D. Zt. f. Nerv. 1893, IV, S. 377; Akute multiple lokalisierte Neuritis. Neur. Zbl. 1896, 
Nr. 13; Progressive multiple lokalisierte Neuritis (Mononeuritis multiplex). D. med. 
Woch. 1897, Nr. 5; Zur Pathogenese der nach abgelaufenen Facialislahmungen zurtick- 
bleibenden Gesichtsmuskelzuckungen. Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 52; Neéuritis und Poly- 
neuritis. Nothnagel XI, 3. Hélder, Wien 1900; Beschaftigungsneurosen. Eulenburgs Real- 
Encyclopadie, 1907, 4. Aufl, II; Grundri8B der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie. 
2. Aufl. Urban & Schwarzenberg, Berlin 1909. — J. Mill. Renton, The surgical treatment 
of chronic sciatica. Brit. med. j. 1921, Nr. 3146. — F. v. Reusz, Zur Atiologie des Herpes 
zoster. Bud. orv. ujs. 1904, Nr. 42. — A. Ricaldoni, Pneumothorax artificiel et névralgie 
de la face. Bull. et mém. de la soc. méd. des hop. de Paris 1921, XXXVII, Nr. 18, S. 802. 
— S. Ricca, La spondilosi lombare. Pathologica 1921, XIII, Nr. 304—306. — Riedel, Der 
Kopischmerz und seine physikalische Behandlung. Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 20; Uber 
Spatneuralgien nach Amputatio femoris. D. med. Woch. 1912, Nr. 17. — Rieder, Die 
Steintragerlahmung. M. med. Woch. 1893, Nr. 7. — W. Rindfleisch, Ischiadicuslahmung 
mit Entartungsreaktion nach intramuskularer, schwerer Kollaps nach subkutaner Injektion 
von Salvarsan. M. med. Woch. 1911, Nr. 25. — G. Ritter, Uber Ethmoidaliskopfschmerz 
und seine Heilung durch Neurotomie des Nervus ethmoidalis anterior. Berl. kl. Woch~ 
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1920, Nr. 23. — Robinsohn, Uber eine ischialgiforme Affektion als regelmaBiges Syndrom 
der als Beckenflecke bezeichneten Konkremente. Neur. Zbl. 1908, S. 440. — W. M. Robson, 
Association of herpes zoster and varicella. Br. med. j. 1921, Nr. 3137. — A. Roccavilla, 
Les syndroémes nerveux liés aux hétéromorphismes régionaux du rachis, en particulier 
A ceux de la vertébre présacrée. Rev. neur. 1921, XXVIII, Nr. 1. — A. Rodella, Uber 
das Verhalten des FuBsohlen-Cremasterreflexes in akuten Fallen von Ischias. Korr.-Bl. f. 
Schweiz. Arzte 1917, Nr. 51; Uber konkomittierende Reflexe. Korr.-Bl. f. Schweiz. 
Arzte 1918, Nr. 33. — P. H. Rémer, Heine-Medinsche Krankheit. Dieses Werk II, 
S. 659. — L. Roemheld, Der gastro-kardiale Symptomenkomplex, eine besondere Form 
der sog. Herzneurose. Zt. f. diat.-phys. Th. 1912, XVI; Uber die durch abnorme Magen- 
spannung hervorgerufenen Herzbeschwerden der Neurastheniker. Med. Kl. 1912, Nr. 14; 
Zur objektiven Konstatierung der Ischias und der fortschreitenden Resultate der Ischias- 
behandlung. Th. d. G. 1918, H. 6. — Roger et Reboul-Lachaud, Le syndréme zostérien 
du ganglion géniculé; Zona otitique, paralysie faciale et troubles auditifs. Paris méd. 
1921, Nr. 40. — Romberg, Zur Kritik der Valleixschen Schmerzpunkte in Neuralgien. 
A. f. Psych. u. Nerv. 1868, I. — E. Roos, Uber Rheumatismus und Erkdltung. Med. KI. 
1922, Nr. 25. — F. Rose, Le signe du fessier dans la névralgie sciatique. Pr. méd. 1917, 
Nr. 31. — O. Rosenbach, Uber myogene Pseudostenokardie. Th. d. G. 1902, Nr. 2; Uber 
die diagnostische Bedeutung und Behandlung funktioneller Myopathien. Th. d. G. 1903, 
H. 4. — A. Rosenbaum, Zwei Falle von Herpes zoster in Verbindung mit Nierenkrank- 
heit. D. med. Woch. 1911, Nr. 24. — E. Rosenberg, Nierensteinkolik, Headsche Zone 
und Herpes zoster. D. med. Woch. 1911, Nr. 17. — M. Rosenberg, Difierentielle Diagnose 
der hysterischen Pseudoneuralgien mit besonderer Beriicksichtigung der Glossodynie. 
Inaug.-Diss. (Ziehen), Berlin 1908. — C. Rosenow and S. Ojtedal, The etiology and experi- 
mental production of herpes zoster. J. of am. ass. 1915, LXIV, Nr. 24. — H. Rosin, 
Uber einige poliklinisch haulige Krankheitsformen und ihre hydriatische Behandlung. 
Zt. i. kl. Med. 1906, S. 212. — K. Roth, Meralgia paraesthetica. S. Karger, Berlin 1895. 
— M. Rothmann, Isolierte neuritische Ulnarislahmung nach Ruhr. Neur. Zbl. 1916, 
Nr. 18. — Roussy, Cornil et Leroux, Les manoevres d’élongation du nerf dans le 
diagnostique des sciatiques médicales. Pr. méd. 1917, Nr. 49. — G. Ridiger, Zur Therapie 
der Ischias mit der Infiltrationsmethode nach J. Lange. Med. Kl. 1906, Nr. 10. — 
R. Rutter, Lanc. 1899, Nr. 5. — Sabrazés et Mathis, Etat du sang (Formule hémo- 
leucocytaire) dans le zona. Rev. de méd. 1901, S. 251. — O. Sachs, Zur Lehre vom 
Herpes zoster nebst Mitteilung iiber eine in Breslau beobachtete Zosterepidemie. Zt. f. 
Heilk. XXV. — K. Sailer, Pathclogie der Bursitis subdeltoidea (Ungarisch). Ref. Central- 
organ f. d. ges. Chir. u.s.w. 1912, XVIII, H. 4, S. 366, — AL Salomon, Zur Verhiitung 
von Schmerzen und Nachempfindungen nach Amputationen. D. med. Woch. 1920, Nr. 50. 
— H. Salomon, Bauchmuskellahmung bei Diabetikern. M. med. Woch. 1914 Nr 15,,S55t 
— M. Samuel, Uber Mastodynie. D. med. Woch. 1909, Nr. 29; Ein Verbandtuch bei Er- 
krankungen der Brustdriise. D. med. Woch. 1907, Nr. 52. — G. Santangelo, Uber den 
semiologischen Wert des Druckes auf die Dornfortsidtze und die paravertebralen Rinnen 
des Menschen. Mon. f. Psych. u. Neur. 1922, LI, H. 5. — F. Sanz, Nuevas Observaciones 
de Neuralgia del Trigemino, tratadas por las Injeciones de Alcohol. Acad. Espan. de 
Neur., Ps'q. y Fisieter. 1910, I, S. 152. — vy. Sarb6, Die Symptomatologie der Er- 
krankungen im Bereiche des zweiten Sakralsegmentes und deren diagnostische Bedeutung. 
Beitrage zur Symptomatologie und Pathologie der durch Gifte — Blei, Alkohol, Ather, 
Zink? = verursachten Neuritiden des Nervus ischiadicus und der Ischias. Wr. kl. Woch. 
1911, Nr. 30; Uber die Wirkungsart der epiduralen Injektion bei Ischias und Enuresis 
nocturna. Th. GL C 1916, Nr. 9. — Scalone u. Scuderi, Le alterazioni inflammatori del 
ganglion di Gasser. Clin. chir. 1912, Nr. 5 (zit. nach Deus). — H. Schade, Untersuchungen 
in der Erklaltungsfrage. M. med, Woch. 1919, Nr. 36; 1920, Nr. 16; 1921, Nr. 4; Die 
physikalische Chemie in der inneren Medizin. Th. Steinkopf, Dresden u. Leipzig 1921, 


S. 420. — M. Schaikewicz, Uber Schmerzempfindlichkeit der Gesichtsknochen bei Degene- 
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ranten. Neur. Zbl. 1907, Nr. 9. — Ph. Schech, Die Krankheiten der Mundhdhle, des 
Rachens und der Nase. 6. Aufl. F. Deuticke, Leipzig und Wien 1902. — van der Scheer, 
Beitrag zur Frage nach der Bedeutung der Herpes-zoster- und der Headschen hyper- 
algetischen Zonen. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XVI, H. 3 u. 4. — O. Schellong, Die 
Neuralgien der taglichen Praxis. Jul. Springer, Berlin 1911. — Th. van Schelven, Trauma 
und Nervensystem. S. Karger, Berlin 1919. — E. Schepelmann, Zur Technik der Koch- 
salzinjektionen bei Ischias. Zt. f. ges. Neur. u. Psych. 1911, V, H. 3; Die Differential- 
diagnose zwischen trockener Pleuritis und Intercostalneuralgie. Berl. kl. Woch. 1911, 
Nr. 24. — C. L. Schleich, Schmerzlose Operationen. 4. Aufl. Springer, Berlin 1899. — 
A, Schlesinger, Uber periarticulare Erkrankungen der Schultergegend .u.s.w. Berl. kl. 
Woch. 1908, Nr. 5. — E. Schlesinger, Zur Injektionstherapie der Neuralgien. D. med. 
Woch. 1908, Nr. 6. — H. Schiesinger, Uber Neuritis multiplex cutanea. Neur. Zbl. 1911, 
Nr. 21; Zur Lehre vom Herpes zoster. I. Riickenmarksveranderungen bei Herpes zoster. 
II. Zur Klinik der Zostererkrankung im hdheren Lebensalter. Arb. a. d. Wr. neur. Univ.- 
Inst. XXII; Die Schmerzhaftigkeit des Kopfskelets bei der Hungerosteomalacie. Wr. 
med. Woch. 1920, Nr. 18; Die H&aufung von Ischialgien und Coxitiden, sowie die 
Differentialdiagnose beider Afiektionen. Mitt. a. d. Gr. 1921, XXXIII, H. 5. — 
W. Schlesinger, Herpes zoster bei Cholelithiasis. M. med. Woch. 1911, Nr. 45, S. 2422. 
— H. Schlichting, Klinische Studien iiber die Geschmackslahmung durch Zerstérung 
der Chorda tympani und des Plexus tympanicus. Zt. f. Ohr. 1898, XXXII, S. 388. — 
L. Schlippe, Zur Kenntnis seltener infektidser Mononeuritiden. D. med. Woch. 1909, 
Nr. 28. — Schlésser, Erfahrungen in der Neuralgiebehandlung mit Alkoholeinspritzungen. 
Verh. d. 24. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1907. — Schléfmann, Der Nervenschu8- 
schmerz. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XXXV, H. 5. — Schloefmann, Uber Behandlung 
der SchuBneuritis durch langdauernde Nervenausschaltung. Zbl. f. Chir. 1918, S. 918. 
— A. Schmidt, Uber Myalgien und Spasmen der Bauchmuskeln, welche Erkrankungen 
der Abdominalorgane vortauschen. Prag. med. Woch. 1908, Nr. 41; Zur Pathologie und 
Therapie des Muskelrheumatismus (Myalgie). M. med. Woch. 1916, Nr. 17; Der Muskel- 
rheumatismus. Marcus u. Weber, Bonn 1918. — H. E. Schmidt, Berl. kl. Woch. 1909, 
Nr. 51. — R. Schmidt, Die Schmerzphanomene bei inneren Krankheiten u.s.w. Brau- 
miiller, Leipzig 1910; Uber Angina pectoris und ,,Aortalgie“. Prag. med. Woch. 1914, 
Nr. 30; Zur Kenntnis der Aortalgien (Angina pectoris) und iiber das Symptom des 
angindsen linksseitigen Plexusdruckschmerzes. Med. Kl. 1922, Nr. 1. — Schmieden, Uber 
die operative Behandlung von Hodenneuralgie. M. med. Woch. 1917, Nr. 23. — A. Schnee, 
Kompendium der Hochfrequenz. O. Nemnich, Leipzig 1920. — M. Schneyer, Schadigung 
der peripheren Nerven durch Erfrierung. Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 39. — Schénborn 1. 
Krieger, Klinischer Atlas der Nervenkrankheiten. C. Winter, Heidelberg 1908. -- 
W. Schoppe, Die operative Therapie der Ischias. Zvi. 4. dx Gra 1915, XIX. Tu: 2. 
— Schtscherbak u. Kaplan, Uber die Bedeutung der Halsrippen in der Atiologie der 
Neuralgie und Neuritis des Plexus brachialis u.s. w. Obosrenje psich. 1907, Nr. 11. — 
H. Schiidel, Uber Ischias scoliotica. A. f. kl. Chir. 1889, XXXVIII. — A. Schiiller, Hyper- 
trichose bei Ischiadicuslasion. Wr. med. Woch. 1917, Nr. 46. — H. Schiifpler, Zur 
Orientierung iiber die Behandlung chronischer Erkrankungen der Nervenstamme und des 
Riickenmarks, speziell der Tabes, fiir praktische Arzte. Bonn 1899. — J. H. Schuliz, 
Hypnotherapie im Handbuch der Therapie der Nervenkrankheiten von H. Vogt. G. Fischer, 
Jena 1916, S. 179; Alkoholinjektionen bei traumatischen Kopfineuralgien. 9. Jahresvers. d. 
Ges. D. Nervenarzte, S. 183; Uber FuBlahmung, speziell Peroneuslahmung bei Rtiben- 
arbeitern. A. f. kl. Med. 1904, LXXX. — Fr. Schultze, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 
Stuttgart 1899; Neuralgien und ihre Behandlung. Verh. d. 24. Kongr. f. inn. Med. Wies- 
baden 1907; Einige Erfahrungen iiber Ischias. 7bl. f. inn. Med. 1907, Nr. 24; Chronisch- 
organische Hirn- und Riickenmarksaffektionen nach Trauma. 3. Jahresvers. d. Ges. D. 
Nervenirzte 1910, S. 74; Uber rheumatische Lumbago. M. med. Woch. 1920, Nr. 39. — 
Schurig, Zur therapeutischen Verwendung der Hochfrequenzstréme. D. med. Woch. 1913, 
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Nr. 6. — P. Schuster, Die Behandlung der Neuritis und Neuralgie. Zt. f. arztl. Fortb- 
1913, Nr. 4. — Schwalbach u. Bucky, Uber die Ergebnisse der Behandlung von Schuf- 
neuritiden mittels Diathermie. M. med. Woch. 1920, Nr. 37. — H. Schweckendiek, 
M. med. Woch. 1919, Nr. 6, S. 168. — H. Secrétan, Contribution 4 étude des paralysies 
radiculaires du plexus brachial. Paris 1885. — Seeligmuiller, Zur Diagnose und Therapie 
der Intercostalneuralgie. D. med. Woch. 1887, Nr. 45. — W. Seijfer, Uber zwei seltene 
Falle peripherer Nervenlahmung. Mon. f. Psych. u. Neur. XVI; Uber Skoliose bei Ischias. 
Char.-Ann. 1900, S. 467. — Max Serog, Uber Pseudoneuralgien. Med. KI. 1913, Nr. 43. 
— T. Shields, The etiology of trifacial neuralgia or tic douloureux and clinical treatment. 
J. of am. ass. 1913, LXI, Nr. 21. — Sicard, J. de méd. de Paris 1911, Nr. 41/42; Traite- 
ment des névrites douloureuses de guerre (causalgies) par lalcoolisation nerveuse locale 
Pr. méd. 1916, Nr. 31. — Sicard, Robineau et Paraf, Continuité ou discontinuité de la 
douleur dans la névralgie faciale essentielle, et radicotomie rétro-gassérienne. Encephale 
1921, XVI, Nr. 1, S. 51. — H. Sicher, Anatomie und Technik der Leitungsandsthesie im 
Bereich der Mundhoéhle. Jul. Springer, Berlin 1920. — H. Siebert, Die Afiektionen des 
Nervensystems durch akute Infektionskrankheiten, speziell Grippe. Mon. f. Psych. u. 
Neur. 1920, XLVIII, H. 3. — R. Sievers, Phrenicuslahmung bei Plexusandsthesie. Zbl. f. 
Chir. 1913, Nr. 10. — O. Simmonds, Gehauite Falle von Facialislahmung in einer Familie. 
M. med. Woch. 1919, Nr. 29. — S. Simonson, Die schmerzstillende Wirkung der Réntgen- 
und Radiumstrahlen. ,,Strahlentherapie‘ 1913, II, S. 192. Literatur! — A. Simons, Uber 
die Hartelsche Injektionsbehandlung des Ganglion Gasseri bei der Quintusneuralgie. Zt. 
f. ges. Neur. u. Psych. 1913, XIV, H. 4/5. -— K. Singer, Die Ulnarislahmung. S. Karger, 
Berlin 1912. Literatur! — F. Sinnhuber, Die Ditferentialdiagnose der Ischias und der 
akuten und chronischen Hiiftgelenkserkrankungen des jugendlichen Alters. Schjerning- 
Festschrift, S. 48. Mittler, Berlin 1913. — G. Séderbergh, Syndromes moteurs de l’abdomen 
en présence de zona intercostal. Acta med. Scand. 1920, LIV, Fasc. I]. — E. Sommer, 
Uber Ischias. Wiirzb. Abh. VI, H. 4. C. Kabitzsch, Wiirzburg 1906; Uber Ischiasbehandlung 
mittels physikalisch-therapeutischer Heilmethoden. Zt. f. didt._phys. Ther. 1906, IX, S. 488. 
— W. F. Sommerviile, Hochfrequenzstréme bei Trigeminusneuralgie. Br. med. j. 21. Dez. 
1912, 194; Jonic medication in the treatment of neuritic and rheumatic pains. Br. med. j. 
1921, Nr. 3177. — Sonntag, Die Behandlung der Trigeminusneuralgie. Kl. Woch. 1922, 
Nr. 11 u, 12. — Soula, Contribution 4 V’étude de la migraine. Migraine et arthritisme. 
These de Paris 1884. — Souques, Ascendierende Neuritis der linken oberen Extremitat, 
auf die rechte obere Extremitit iibergreifend. Neur. Zbl. 1911, S. 281. — W. Spielmeyer, 
Zur Klinik und Anatomie der NervenschuBverletzungen. Jul. Springer, Berlin 1915, — 
E. Spitzer, Herpes zoster nach Zahnextraktion. Wr. kl. Woch. 1914, Nr. 11, S. 284, — 
C. Staeckert, Muskelrheumatismus und Eosinophilie. D. med. Woch. 1920, Nr. 7. — W. 
Starker, Uber intermittierendes Hinken mit Polyneuritis verbunden. D. Zt. f. Nerv. 1912, 
XLV, H. 1. — W. Steiger, Die Bedeutung der Myalgie fiir die Entstehung der Ischias. 
Inaug.-Diss. Bonn 1918. — EF. Stein, Uber die Beziehungen zwischen Ischias, Lumbago und 
Skoliose. Zt. f. orth. Chir. 1910, XXV; Zur Frage der Phrenicuslahmung nach der lokalen 
Andsthesie des Plexus brachialis. Zbl, f. Chir. 1913, Nr. 16. — Steinach, Die Summation 
einzeln unwirksamer Reize als allgemeine Lebenserscheinung. Pfliigers A. 1908, S. 230. — 
W. Stepp u. A. Wirth, Uber Erfahrungen mit der Roéntgentiefentherapie bei inneren Krank- 
heiten. Ther. d. G. 1918, Nr. 5. — W. Sterling, Uber die akuten paralytischen Syndrome 
nach Wutschutzimpfungen. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XVII, S. 160, — A. Stern, Uber 
einige Beobachtungen bei SchuBverletzungen im Umkreis der Wirbelsdule und des 
Riickenmarks. Neur. Zbl. 1915, Nr. 15; Uber Eigentiimlichkeiten des Herpes zoster 
(Rezidive, Kombination mit Facialislahmung, Aguivalente). D. med. Woch. 1920, Nr. 30. 
— M. Sternberg, Diskussion iiber Prognose und physikalische Therapie der Ischias. 
Ges. f. phys. Med. in Wien 27. Januar 1909. Ref. Zt. f, diat.-phys. Ther. XIII, S. 127. 
— Stertz, Beitrage zu den posttyphdsen Erkrankungen des Centralnervensystems. Zt. f. 
d. ges. Neur. u. Psych. 1915, XXX, S533, — Steuer, Ein seltener Fall von Herpes zoster 
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generalisatus. Wr. med. Woch. 1911, Nr. 18. — P. Stewart, Die Diagnose der Nerven- 
krankheiten. Deutsch von K. Hein. C. W. Vogel, Leipzig 1910. — A. Stieda, Pathologie 
der Schultergelenksschleimbeutel. A. f. kl. Chir. LXXXV, H. 4. — Stiejler, Uber einen 
Fall von primarer symmetrischer Brachialplexusneuritis als Symptom einer Spatsyphilis. 
Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 52. — G. Stiefler, Klinischer Beitrag zur Schadigung der 
peripheren Nerven bei den Erfrierungen infolge Durchnassung. Neur. Zbl. 1915, Nr. 23. 
— A. Stoffel, Neues iiber das Wesen der Ischias. Kongr. d. D. orth. Ges. Ref. Neur. Zbl. 
1913, S. 604; Uber den Mechanismus der Nervenverletzungen. Zt. f. orth. Chir. XXXVIII, 
S. 99. — Stransky, Uber diskontinuierliche Zerfallsprozesse an der peripheren Nerven- 
faser. Zt. f. Psych. u. Neur. 1903, H. 5 u. 6. — A. Strasser u. M. Berliner, Duschemassage 
bei Beschaftigungsneurosen, Neuritiden und 4hnlichen Zustanden. Mon. f. d. diat.-phys. 
Heilmeth. 1909, H. 9. — J. Strauf, Treatment of sciatica by epidural injection of ‘saline 
solution. Med. Rec. 1915, Nr. 6. — Striibing, Herpes zoster und Lahmungen motorischer 
Nerven. A. f. kl. Med. 1885, XXXVII, S. 513. — v. Striimpell, Lehrb. d. spec. Path. u. 
Ther. inn. Krankh. II. — H. Stursberg, Uber Wurzelischias. M. med. Woch. 1910, Nr. 34. 
— A. Sunde, Herpes zoster frontalis mit Bakterienbefund im Ganglion Gasseri. D. med. 
Woch. 1913, Nr. 18. — J. Symington, The relations of the main divisions of the trifacial 
nerve. J. of anat. and phys. 1911, XLV. — J. Synwoldi, Zur Eosinophilie bei Muskel- 
rheumatismus. M. med. Woch. 1920, Nr. 4. — Syring, Vaccineurin und Trigeminusneuralgie. 
D. med. Woch. 1915, Nr. 47. — F. v. Szontaégh, Influenza und Singultus. Orv. Het. 1919, 
Nr. 22. — G. Takimoto, Uber die Nervendehnung. Mitt. a. d. med. Fak. d. Univ. Tokio 
1916, XVI, H. 1. — N. Taptas, Uber die Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri durch 
das Foramen ovale. Injektion in das Foramen rotundum magnum. Mon. f. Ohr. 1913, 
H. 12, S. 1550. — Taylor, Neurological Jottings II. Br. med. j. 18. Sept. 1920. — F. 
Tecklenburg, Uber gewisse Wechselbeziehungen zwischen atonischem Darm und Circu- 
lation. Zt. f. diat.-phys. Ther. 1912, XVI. — E. Tedeschi, Neuriti sciatiche saturnine. Rif. 
med. 1922, Nr. 3. — Teleky, Beschaftigungsneuritis der Glasschleifer. Kl. Woch. 1922, 
Nr. 30. — Terrillon, Des névralgies du sein. Pr. méd. 1886, III, Nr. 10. — F. Thedering, 
Das Quarzlicht und seine Anwendung in der Medizin. 3. Aufl. G. Stalling, Berlin 1919. 
— Thoden van Velzen, Die Cluniitis superior. Neur. Zbl. 1920, Nr. 17. — W. Thorburn, 
The surgical treatment of neuralgia. Pract. 1921, CVI, Nr. 5. — E. Tobias, Zur Frage 
der idiopathischen Interkostalneuralgie. Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 18; Uber Brachialgien 
und ihre Behandlung nebst Betrachtungen zur ,,Neuralgie“-Diagnose. Zt. f. diat-phvs. 
Ther. 1918, XXII; Uber Diathermie und die Grenzen ihrer Wirksamkeit. Berl. kl. Woch. 
1918, Nr. 34; Uber einen Fall von Claudicatio intermittens des linken Armes und beider 
Beine. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1921, LXX; Uber einen Fall von jugendlicher 
Claudicatio intermittens non arterisclerotica mit Raynaudschen Erscheinungen. Berl. kl. 
Woch. 1921, Nr. 51; Ischias und Thermotherapie. Med. Kl. 1922, Nr. 12. — M. Tdbben, 
Die Beeinflussung der Neuralgie des Plexus brachialis durch Kuhlenkampfische Anasthesie. 
M. med. Woch. 1913, Nr. 34. — H. Trendelenburg, Verletzungen und chirwrgische Krank- 
heiten des Gesichts. D. Chir. Lief. 33, 2. Hialfte, 1. Teil. Enke, Stuttgart 1908. — W’. 
Trendelenburg, Die Methode der voriibergehenden Nervenausschaltung durch Gefrieren 
fiir chirurgische Zwecke. M. med. Woch. 1918, Nr. 49. — E. Trdmner, Zahn- und Nerven- 
leiden in ihrem Zusammenhang. D. Mon. f. Zahnh. 1912, H. 4. — Tschermaks, zit. nach 
Oppenheim, Beitrage zur Kenntnis der Kriegsverletzungen des peripheren Nervensystems. 
S. Karger, Berlin 1917, S. 53. — R. Tucker, Trigeminal dural neuralgia. J. of nerv. and 
ment. dis. 1913, Nr. 8. — W. Tiirk, Vorlesungen iiber klinische Hamatologie. 2. Teil, 
2. Halfte. W. Braumiiller, Wien u. Leipzig 1812. — F. Turan, Uber periphere Ursachen 
des neuralgischen Zustandes. Zt. {. didt-phys. Ther. 1914, H. 4/5. — F. Umber, Zur 
Behandlung hartnackiger Ischiasfalle mit perineuraler Infiltration. Ther. d. G. 1906, Nr. 4; 
Neurolipomatosis dolorosa. D. med. Woch. 1909, S. 1412. —U rbantschitsch, Beobachtungen 
iiber Anomalien des Geschmackes u. s. w. F. Enke, Stuttgart 1876. —- V. Urbantschitsch, 
Lehrb. d. Ohrenh. 5. Aufl. Urban & Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1910. — Vaissade, 
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Névralgie faciale tuberculose. Thése de Lyon 1902. — B. Valentin, Die Nervenvereisung. 
Med. KI. 1922, Nr. 42. — J. Valleix, Abhandlungen iiber die Neuralgien. Deutsch von 
Gruner. Braunschweig 1852. — Th. Vaternahm, Zur Behandlung der Neuralgien mit 


Radiumemanation in hoher Dosis. Berl. kl. Woch. 1921, Nr. 43. — O. Veraguth, Die 
Krankheiten der peripheren Nerven. Im Handb. d. inn. Med. v. Mohr u. Staehelin. Jul. 
Springer, Berlin 1912; Neurologische Skizzen. Schw. med. Woch. 1922, Nr. 19. — H. 
Verges, Essai de classification de quelques névralgies faciales par les injections de cocaine 
loco dolenti. Rev. de méd. 1904, S. 34 u. 134; Formes cliniques et diagnostic des névralgies- 
Le Bull. méd. 1868, Nr. 62. — Verworn, Ermiidung, Erschépfung und Erholung der 
nervésen Centra des Riickenmarks. A. f. Psych. 1900, Suppl.-Bd. — P. Vigne, Traitement 
des sciatiques par les injections gazeuses. These de Lyon 1901/02. — W. Vining, A case of 
acute ascending paralysis with recovery. Lanc. 8. Febr. 1908. — Vitek, Drei Fille von 
Neuralgie des Nervus trigeminus, geheilt durch innere Galvanisation der Mundhohle. 
Neur. Zbl. 1909, S. 753; Weitere Erfolge der internen Galvanisation der Mundhohle bei 
der Neuralgie des Nervus trigeminus. Neur. Zbl. 1912, S. 1023. — H. Vérner, Uber 
wiederauitretenden Herpes zoster, im besonderen iiber Zoster erythematosus und Zoster 
vegetans. M. med. Woch. 1604, Nr. 39, S. 1734. Literatur! — H. Vogt, Die Bedeutung der 
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Myalgie. 
Von Dr. W. Alexander, Berlin. 
Mit 6 Abbildungen im Text. 


Die Myalgie hat trotz ihrer ungeheuren Verbreitung und ihrer entsprechen- 
den Bedeutung fir alle Gebiete der klinischen Pathologie in der Literatur des 
vorigen Jahrhunderts nur wenig Beachtung gefunden. Ihre monographische 
Bearbeitung durch Lorenz (1904) zeigt nur eine kurze Reihe von Autoren, 
welche sich samtlich nur recht unbestimmt iiber das Wesen der Erkrankung 
aussprechen. Lorenz umschreibt den ,,Begriff des Muskelrheumatismus“, den 
er mit Myalgie identifiziert, schon so scharf, da8 er die myositischen Affektionen 
ganz abtrennt, ebenso die traumatisch und toxisch bedingten Muskel- 
erkrankungen, so daB er als Muskelrheumatismus nur solche FAlle 
zulaBt, die durch Erkaltung entstehen, sich vorwiegend 
durch Muskelschmerz kennzeichnen und weder klinisch 
(auBer den Contracturen) objektive Symptome darbieten noch 
anatomische Lasionen erkennen lassen. Das ist auch im 
wesentlichen als der noch heute giiltige Standpunkt anzusehen, und das grofe 
Interesse, welches dem Muskelrheumatismus in diesem Jahrhundert entgegen- 
gebracht wird, hat klinisch-symptomatologisch und anatomisch kaum Neues 
beigebracht. Die Diskussion betraf fast ausschlieBlich theoretische Fragen: 
besonders das Wesen der Myalgie, ihren Sitz und ihre Ur- 
sachen. 

Da nach unserer heutigen Anschauung Myalgien auBer durch Erkaltung 
(s. spater) auch durch Uberanstrengung, Intoxikation, Trauma und andere 
Faktoren hervorgerufen werden kénnen, ist der Begriff Myalgie umfassender 
als der Begriff Muskelrheumatismus und darf, worauf Peritz mit Recht hin- 
weist, nicht mehr fast als synonym mit ihm gebraucht werden. Wir defi- 
nieren die -Myalgie als eine Erkrankung, deren Haupt 
symptom der Muskelschmerz ist, die im ibrigen auBer 
gewissen Palpationsbefunden objektiv und anatomisch 
keine weiteren Symptome darbietet. 


Atiologie. 

Da die Schadlichkeiten, welche erfahrungsgemaB zur Myalgie fiihren, so 
weit verbreitet sind und sich im taglichen Leben so wenig vermeiden lassen, 
daB sie jeden fast dauernd bedrohen, anderseits aber nur verhaltnismaBig sehr 
wenige Menschen an Myalgie leiden, ist schon a priori eine Veranlagung 
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anzunehmen, welche die oft ganz geringfugigen Einwirkungen von auBen oder 
innen mit einer Betriebsstérung, d. h. Erkrankung, beantworten 1aBt. Die Er- 
fahrung zeigt denn auch, daB solche Veranlagung nicht selten erblich durch 
mehrere Generationen geht (A. Schmidt, Smitt, Krebs) und daB sie gewisse 
Ty pen bevorzugt, die unter den an Myalgie leidenden prozentual auffallend 
oft vorkommen. 5 

Das sind zunichst die Fettsiichtigen, von denen die konstitutionell 
Fettsiichtigen mehr als die Gemasteten disponiert zu sein scheinen. Sie zeigen 
— pbesonders die weiblichen — auBer einer schon an sich oft gesteigerten 
Empfindlichkeit ihrer Muskulatur besonders gegen Druck auch eine erhohte 
Schmerzhaftigkeit der Haut und des Unterhautgewebes, die schon das ge- 
ringste Trauma unverhdltnismaBig schmerzhaft empfinden 1aBt. Aus- 
gesprochene Falle dieser Art hat Dercum in das Krankheitsbild der Adipositas 
dolorosa zusammengefaBt. Die nahe Verwandtschaft der Fettsucht mit dem 
Diabetes und der Gicht macht es verstandlich, daB auch diese beiden 
Konstitutionsanomalien zur Myalgie disponieren* (Stintzing, Jamin, H. Vogt). 
Von der letzteren nimmt Peritz an, daB die angehaufte Harnsaure hier wie bei 
der Ubermiidungsmyalgie die Milchsaure, zur Dauerquellung des Muskel- 
eiweiBes fithrt, welche die Grundlage der Myalgie abgeben soll. 

A. Schmidt hebt allerdings hervor, daB der exakte Nachweis der gichtischen Atiologie 
bei Myalgischen aus objektiven Gichtsymptomen (einschlieBlich der latenten Gicht Gold- 
scheiders) oder aus dem Stoffwechselversuch bisher nur ganz vereinzelt gelungen ist. 
Ich selbst habe in einer besonderen Studie dasselbe nachzuweisen versucht und ebenso 
wie A. Schmidt bemangelt, daB vom Publikum, aber leider auch von Arzten, vielfach 
jeder undefinierbare Schmerz ohne die geringste Unterlage der Gicht zur Last gelegt 
wird. Sind doch auch die wenigen bekannt gegebenen Fille von Myositis auf gichtischer 
Grundlage, wie z. B. die Steinertschen, durchaus unsicher. Auch der anscheinend auBerst 
seltene Befund von Tophi in der Muskulatur (Brugsch und Umber) andert nichts an 


diesen Tatsachen. 

Wahrend der Myalgie des Fettsiichtigen und Vollbliitigen als Gelegenheits- 
ursache wohl oft die Abkithlung der vorher stark durchschwitzten Haut 
bei diesen leicht zu Schweifen neigenden Menschen zu grunde liegt, ist es 
bei dem zweiten Typus der zur Myalgie disponierten, den Blutarmen, 
Lymphatischen, Muskelschwachen, mehr die Uberanstren- 
gung des an sich schon schlecht ernahrten Muskels, welche die Myalgie 
verursacht. Die Mitwirkung refrigeratorischer Momente ist aber auch hier 
naturlich um so eher gegeben, als die mit engen GefaBen schlecht durchblutete 
Haut der darunter liegenden Muskulatur durch unvollstandige oder ganz ver- 
sagende GefaBreaktion keinen geniigenden Schutz gegen Abkiihlung bietet. 

Bei beiden Typen wird in gleicher Weise die konstitutionelle Schmerz- 
bereitschaft noch erhéht, wenn gleichzeitig neuropathische Ver- 


~ Der Volistandigkeit halber sei erwahnt, daB Kahane in fiinf daraufhin unter- 
suchten Fallen von Myalgie bei allen eine auffallende Ausscheidung von oxalsaurem 


Kalk fand; ein Schlu8 auf die atiologische Bedeutung der oxalsauren Diathese fiir die 
Myalgie sei aber deshalb noch nicht gestattet. 
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anlagung oder irgendwie erworbene Nervenschwache die all- 
gemeine Widerstandsfahigkeit weiter herabsetzt. 

In der Atiologie der Myalgie fallt der Infektion die bedeutendste 
Rolle zu (v. Striimpell, Leube). Da unendlich viel Infektionen ablaufen, ohne 
Myalgien zu hinterlassen, sieht man die beschriebenen dispostionciien Mo- 
mente auch hier deutlich als begiinstigend auftreten. Bei vorhandener Dis- 
position kann jede Art der Infektion zur Myalgie fiihren, sei es, daB es sich 
um einfache Erkaltung (s. spater), Angina, Tuberkulose, Grone Typhus, 
Ruhr, Fiinftagefieber, Wei/sche Krankheit, Gonorrhée oder anderes handelt, 
u. zw. zur Myalgie, welche nach Tie der etoeilicd 
Infektionskrankheit bestehen bleibt. Das ist das eigentlich 
Pathognomonische und streng zu trennen von den Myalgien, die fast bei 
jeder Infektion, auch bei nicht Disponierten, das akute Stadium zu begleiten 
pilegen. Chronische Infektionen, etwa von Mandelpfrépfen, Zahn- 
eiterungen, Nebenhdhleneiterungen, alten Empyemen u. s. w. scheinen auch bei 
nicht Disponierten Myalgien unterhalten zu kénnen, da oft nach Beseitigung 
solcher Herde nie wieder Myalgien auftreten. Bei allen diesen Infektionskrank- 
heiten diirften Bakteriengifte die krankmachende Rolle spielen, indem 
sie, wie sie die sensiblen und motorischen Nerven zur Degeneration bringen 
(Neuritis), auch den Muskel direkt schadigen, wenn auch bei den leichteren 
Graden, die wir eben als Myalgie bezeichnen, anatomische Veranderungen zur- 
zeit nicht nachweisbar sind (s. spater). Bei den Myalgien des Tetanuskranken 
kommt zu der toxischen Schadigung noch der Ubermiidungsschmerz durch die 
heftigen und dauernden Contractionen hinzu. DaB auch exogene Gifte 
zu Myalgien fiithren kénnen, sehen wir unter anderm besonders deutlich beim 
Alkohol. 

Als ausl6sende Ursachen kommen ferner, wie zum Teil schon 
erwahnt, die Erkaltung, die Bewegung, die Uberanstrengung, 
das Trauma und psychische Insulte in Betracht. 

Was die Erkaitung betrifft, so wird sie als auslésende Ursache all- 
seitig anerkannt, wofern man unter diesem vieldiskutierten Begriff die A b- 
kiihlung und Infektion versteht (Gdéhwyler, A. Schmidt). Nach unseren 
obigen Ausfithrungen ist dem durchaus beizutreten: da ja die Infektion schon 
allein sicher Myalgie verursachen kann, wird sie es beim Hinzutreten einer 
zweiten Noxe, der Abkiihlung, um so eher tun kénnen. Demgegeniiber ist die 
brace ob einerKalteschadlichkeit bei lokaler oder -atll- 
gemeiner Einwirkung auch ohne Infektion zur Myalgie 
fiihren kann, umstritten. 


Goldscheider wunterscheidet scharf die lokale Abkiihlung, die erst durch vaso- 
motorische Fernwirkung zur ,,Erkaltung“ fiihren kann; unter dem EinfluB der Kalte- 
schadigung kann dann auch eine Infektion begiinstigt werden, eine Anschauung, die in 
der Lehre vom latenten Mikrobismus und der ruhenden Infektion ihre Begriindung 
findet, Jedenfalls kénne Myalgie allein durch lokale Abkiihlung erzeugt werden: »refri- 
geratorische Myalgie“. Auch Otfr. Miiller erkennt eine Myalgie bei Nichtdisponierten 
durch langere Ortliche Abkiihlung an. A. Schmidt lehnt dic refrigeratorische Myalgie ab, 
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indem er hervorhebt, daB bei gesunden Menschen nach tausendfaltiger Erfahrung durch 
Kalteeinwirkung (abgesehen von der Erfrierung) keine krankhaften Dauerzustande erzeugt 
werden; daB vielmehr, wo dies anscheinend der Fall ist, keine Neuerkrankung vorliegt, 
sondern nur ein schon bestehender latenter Reizzustand neu angefacht wurde, es sich 
also um einen Riickfall handelt, wie auch Port annimmt. Rosenbach halt die Abkihlung 
fiir eine der haufigsten Ursachen der Myalgie bei sonst ganz Gesunden, die z. B. morgens, 
nachdem sie im Freien oder bei offenem Fenster geschlafen haben, mit Myalgie erwachen, 
sie bei jedem derartigen AnlaB wiederbekommen und durch Warmhalten sicher vermeiden 
kénnen. Auf demselben Standpunkt stehen Peritz, Krebs, Pometta, wahrend Lorenz, 
Stinizing u. a. die Abkithlung nur als auslosende Ursache bei der Infektion gelten lassen 
wollen und auch Schade annimmt, daB, obwohl der Muskel durch Kalte allein leicht in 
den Zustand der ,,Gelose“ versetzt werden kann, zur Entstehung der Myalgie allein die 
Kalteeinwirkung nicht ausreicht. Roos schlieSt sich mehr der Goldscheiderschen Ansicht 
an, da® es auch eine rein refrigeratorische Myalgie gibt, und bezeichnet diese nach dem 
Vorgang Otfr. Miillers als ,,aseptische“ im Gegensatz zu der auf infektidser Basis ent- 
stehenden ,,infektidsen“ Myalgie. 

Wir selbst méchten uns dahin aussprechen, daB die extremsten Kalte- 
schadigungen (auBer der Erfrierung), wie sie z. B. Chodounsky in heroischen 
Selbstversuchen auf sich einwirken lieB, nicht zur Myalgie zu fiihren brauchen. 
Sicher kénnen besonders leichte, fast unmerkliche, langere Zeit einwirkende 
lokale Abkiihlungen unter gewissen Bedingungen eine 6rtliche Myalgie er- 
zeugen (refrigeratorische Myalgie), wobei allerdings der Einwand nicht zu 
widerlegen ist, daB8 wohl ein nie auszuschlieBender latenter Mikrobismus mit im 
Spiele ist. Doch kénnen die Zeichen einer Allgemeinerkrankung (Fieber u. s. w.) 
sicher vollkommen fehlen und die Myalgie sich lediglich auf das von der Ab- 
kithlung direkt betroffene Gebiet beschranken. In anderen Fallen machen die 
Myalgien durch multiple Lokalisation, allgemeines Krankheitsgefiihl und 
andere Symptome durchaus den Eindruck einer Infektionskrankheit. 


Die Bewegung und Uberanstrengung als auslésende Ursachen 
der Myalgie werden verschieden beurteilt. A. Schmidt weist darauf hin, da8 
die Bewegung, welche die Myalgie auslést, z. B. beim HexenschuB (s. diesen 
S. 520), gar nicht immer eine besonders heftige zu sein braucht und gewoéhn- 
lich schon oft ungestraft ausgeftihrt worden ist. Es miissen also fiir das Auf- 
treten der Myalgie die Vorbedingungen bereits gegeben sein, wenn die Be- 
wegung eine solche auslésen kénne (s. auch Schade, S. 533). Das mag unseres 
Erachtens fir einen Teil der Falle zutreffen, z. B. bei solchen, bei denen gleich- 
zeitig Abkuhlung, latente Infektion und andere Faktoren mitsprechen. In 
anderen Fallen dirften besonders bei heftigerer plétzlicher Bewegung kleine 
MuskelzerreiBungen der Myalgie zu grunde liegen, ein Vorkommnis, welches 
mitunter nur zu vermuten (s. spater bei Lumbago) sein wird und den Fall 
eigentlich schon aus der Myalgiegruppe heraushebt. DaB aber auch eine nor- 
male Bewegung, die allein durch ihre haufige Wiederholung zur U ber- 
midung fihrt, Myalgien auslésen kann (s. Lange und Eversbusch, S. 533) 
ist ebenso sicher, wie die Tatsache, daB eine, wenn auch kurze Uberanstre A 
gung einen Muskeischmerz herbeifithren kann, der in allem der Myalgie 
gleicht (Turnschmerz, Reitschmerz, Schipperkrankheit 
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[Quincke], Riickenschmerzen bei ungewohnter Beschaftigung im Stehen 
[v. Jaschke], Schreib- und Klavierspielerkrampf [Lange und Eversbusch] 
u.s.w.). Wenn Schmidt hiergegen einwendet, da8 der Turnschmerz nicht als 
Myalgie angesehen werden diirfe, da er nie in ein chronisches oder rezidivieren- 
des Stadium iibergeht, so ist dem entgegenzuhalten, daB auch die Erkaltungs- 
myalgie nicht zu rezidivieren braucht und gleichfalls durch Ubung (Ab- 
hartung!) verhindert werden kann. Ubrigens gibt z. B. die Myalgie bei B e- 
lastungsdeformitaten (Kyphose, Hitftluxation, Plattfu8, Insufficientia 
vertebrae [Lindstedt, Schanz, Lange und Eversbusch, Jungdahl]) ein gutes 
Beispiel fiir chronische Myalgie durch Uberanstrengung. 
In der Tat ist ein prinzipieller Unterschied zwischen der Erkaltungs- und der 
Uberanstrengungsmyalgie nicht zu machen. Beide beruhen auf einem 
Versagen der Anpassung an Reize: bei der ersteren einer An- 
passung der reaktiven (vasomotorischen) Blutverteilung, bei der letzteren 
einer Anpassung der quantitativen Blutversorgung im Verhaltnis zum ge- 
steigerten Stoffverbrauch. 


Auch Circulationsstérungen kénnen zu Myalgien filhren, sei 
es, daB das Muskelgewebe bei Anamie und anderen Blutkrankheiten mit zu 
schlechtem Blut versorgt wird, sei es, daB der Sauerstoffmangel durch Ab- 
sperrung der Circulation (Embolie, Thrombose, Ischémie durch feste Verbande, 
Strumpfbander [Ochsenius]) bewirkt wird. Jedes derartige Kreislaufhindernis 
macht dann meist ausgedehnte Muskelharten (Lange-Eversbusch). 


Jedes Trauma, vom schwachen Druck angefangen, kann Myalgie aus- 
lésen. Strasser beobachtete Lumbago bei Leuten mit schlecht ausgepolsterten 
Bruchbandern; ferner Myalgien der Riickenmuskeln und der Glutaen durch 
Druck des Tornisters bei Soldaten. Je schwacher das Trauma, um so langerer 
Einwirkung bedarf es zur Auslésung des Muskelschmerzes. Ein einmaliges 
starkeres Trauma kann in der Umgebung der Verletzung fiir langere Zeit 
schmerzhafte Myalgien hinterlassen. 


Ebenso wie kérperliche Schwachung zum Auftreten von Myalgien dis- 
poniert, kénnen auch auf dem Boden des psychischen Traumas 
Muskelschmerzen entstehen, u. zw. auf zweierlei Weise. Einmal, indem die 
allgemeine nervése Erschépfung schon durch normale Beanspruchung der 
Muskulatur Myalgien entstehen 1aBt; oder indem die mit der Neurasthenie ein- 
hergehende Uberempfindlichkeit (Goldscheider) gegen Schmerzreize alte, 
irgendwie entstandene myalgische Herde, die so lange unterschmerzlich waren, 
wieder ins BewuBtsein eintreten und so als neu entstanden imponieren 14Bt. 
Meiner Erfahrung nach kommt diesem Entstehungsmechanismus praktisch die 
allergréBte Bedeutung zu, da er zahlreichen Myalgien nach erschépfenden 
Krankheiten, im Klimakterium, nach psychischen Insuiten jeder Art zu grunde 
liegen dtirfte. Die Hartnackigkeit vieler Falle und ihre bekannte Neigung zu 
Riickfallen ist lediglich dadurch bedingt, daB der psychische Insult (Kummer, 
Sorgen, Unzufriedenheit) oft nicht auszuschalten ist, bzw. immer wieder in 
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Wirksamkeit tritt, Auch die BeeinfluBbarkeit mancher Myalgieformen durch 
Suggestivtherapie jeder Art spricht fur ihre psychische Wurzel. 

Endlich kann eine Myalgie sym ptomatisch auftreten bei Erkrankung 
eines inneren Organes dadurch, daB durch letztere ein Reiz gesetzt wird, der 
die centrale Erregbarkeit erhéht und daB diese Ubererregbarkeit sich im Sinne 
Heads aut alle von dem gleichen Riickenmarkssegment versorgten Teile er- 
streckt. Die Myalgie ist hier Teilerscheinung einer gesteigerten 
Tiefensensibilitat, wie sie Pottenger, Porges, Woljf-Eisner, Mackenzie 
u.s.w. fiir die Schultermuskeln bei Lungentuberkulose, A. Schmidt, Peritz, 
Projfanter u. a. fiir die Bauchmuskeln bei intraabdominellen Organerkran- 
kungen fanden. 

Wir sehen, daB bei der Mannigfaltigkeit der Ursachen und Auslésungs- 
moglichkeiten der Myalgie es dem Diagnostiker nicht immer leicht gemacht 
wird, seiner Therapie Atiologische Richtlinien zu geben. 


Symptomatologie. 

Das hervorstechendste Symptom der Myalgie ist der spontane 
Schmerz, der in akuten Fallen eine groBere Intensitat aufweist als in 
subakuten und chronischen. Er wird gewohnlich gesteigert durch Kalte, Be- 
wegung, Ermiidung und psychische Erregung. Die meisten Autoren nehmen 
entgegen der Ansicht von A. Schmidt an, daB der Schmerz in der Ruhe fast 
vollkommen fehlt und da® er nur durch Bewegungen hervorgerufen wird 
(Lorenz, Goldscheider, Schultze, R. Schmidt, W. Alexander wu. a.), u. ZW., Was 
Sonntag mit Recht hervorhebt, besonders heftig durch unvermutete Muskel- 
contractionen (Stolpern, Niesen u.s. w.). A. Schmidt vertritt die Ansicht, daB 
in den Fallen, in denen er z. B. bei der Lumbago anscheinend durch eine Be- 
wegung entsteht, die Myalgie schon vorher bestand und erst durch die Zerrung 
des Muskels, die das alltagliche Maf8f gar nicht zu tberschreiten brauche, 
bemerkbar wiirde. Diese Behauptung ist keineswegs bewiesen und ist auch 
unbeweisbar. 

Fast ebenso konstant wie die spontane Schmerzhaftigkeit ist die 
Emptindlichkeit des Muskels aut Druck und) 7ue) Das 
Drticken eines gut umfaBbaren Muskels zwischen zwei Fingern oder sein 
Andriicken gegen eine harte Unterlage ist auBerst schmerzhaft. Die Druck- 
schmerzhaftigkeit des myalgischen Muskels ist besonders ausgesprochen in 
der Nahe seiner Ansatzstellen bis in die Sehne hinein; wie Schmidt meint, 
weil dort die sensiblen Muskelnerven in den sog. ,,Spindeln“ endigen (Fig. 135). 
Doch kann auch der Muskelbauch an jeder anderen Stelle druckempfindlich 
sein, vermutlich besonders an den Nerveneintrittsstellen und den sensiblen 
Nervenendigungen. In manchen Fallen entspricht die Druckschmerzhaftigkeit 
dem Verlauf der sensiblen Hautnerven (Goldscheider). 

DaB bei der Myalgie ebenso, wie ich es fiir die Neuralgie beschrieben 
habe, das Periost der benachbarten Knochen recht druck- 
empfindlich sein kann, davon kann man sich bei Lumbago und anderen 
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Myalgien leicht itberzeugen (Fr. Schultze, Goldscheider, Schmidt, Stintzing, 
W. Alexander), was ganz natiirlich ist, da, wie wir sehen werden, eine Er- 
hohung der gesamten Tiefensensibilitat besteht. Schon Rosenbach hatte aut 
die gelegentliche Beteiligung der Hautmuskelnerven hingewiesen und Peritz 
eine umschriebene Uberempfindlichkeit der Hautnerven (Dermalgie) gegen 
Nadelstich und den faradischen Reiz im Gebiet der Myalgie beschrieben, die 
von Rosin und mir bestatigt, von A. Schmidt aber nur fiir Ausnahmsfalle 
zugegeben wird. 


Verteilung der sensiblen (s) und der motorischen (m) Nervenendigungen im grofen Brustmuskel. 


ns D = Zweige des gemeinsamen Muskelnerven. (Nach A. Schmidt.) 


Der Muskel zeigt sich ferner als schmerzhaft, wenn er aktiv oder 
passiv gedehnt wird. Nach Fortfall des Druckes oder Riickkehr. in 
die Ruhelage (Entspannung) pflegt der Schmerz sofort ganz oder fast ganz 
zu verschwinden (Goldscheider, Schultze, Gaugele, Lorenz). Diese Druck- 
und Zugschmerzhaftigkeit macht sich besonders beim Anfang dieser Manipula- 
tionen geltend und kann bei ihrer Wiederholung verschwinden: darauf beruht 
die Wirkung kraftiger Massage bei manchen Myalgien und die Beseitigung 
der Uberanstrengungsmyalgie durch Training. Auch das bekannte Bediirfnis 
vieler Myalgiker, ihre Muskeln zu dehnen, und ihre Unruhe im Bett erklart 
Schmidt damit, daB der myalgische Schmerz durch mafige Bewegungen 
giinstig beeinfluBt wird, wobei noch die zeitweilige Aufhebung eines beim 
Liegen und Sitzen unvermeidlichen Druckes mit in Betracht kommen dirfte. 

Endlich zeigt sich der myalgisch veranderte Muskel auBerst empfindlich 
gegen Nadelstiche, wovon man sich bei der spater zu besprechenden Injektions- 
therapie deutlich itberzeugen kann. 
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Das dritte, wohl nie fehlende Symptom ist die gesteigerte Kon- 
sistenz des Muskels. Sie ist beim Fehlen aller entztindlichen oder 
exsudativen Infiltrate als erhodhte Spannung, Contractur (f/is), Hyper- 
tonus (A. Miller, Projanter), Ubersperrung (Klose) aufzufassen und 
stellt nach A. Miller eine pathologisch-gesteigerte Reak- 
tionsform des erkrankten Muskels dar, der auf alle Reize (Kalte, 
Zerruig, psychische Erregung u. s. w.) mit einer den Reiz lange itberdauernden 
tetanischen Contraction antwortet und die Fahigkeit verloren hat, nach Auf- 


horen des Reizes sofort und volistandig zu erschlaffen. 

Ein sinnfalliger Ausdruck dieser gesteigerten Reaktivitaét des myalgischen Muskels 
ist jene ausgesprochene Neigung zu Krampfen (Torticollis, Wadenkrampf), die 
auf oft unmerkliche Reize einsetzen. Fiir den Wadenkrampf hat Merwedel die Uber- 
streckung des FuBes als Auslésung gefunden, eine Beobachtung, die ich mit Ochsenius 
durchaus bestatigen kann: 


Der Grad des Hypertonus geht mit der Starke der Beschwerden parallel. 
Die Folge des Hypertonus ist Blut- und Lymphstauung im Muskel, S ch we l- 
lung desselben und so starke Anspannung, daB er schon rein mechanisch 
einer Zerrung nicht nachgeben kann: daraus resultiert die Bewegungs- 
sté6rung. Um die erkrankten Fasern im Muskel vor Druck zu schiitzen und 
unvermutete Zerrungen zu verhiiten, ist der nicht erkrankte Rest der Fasern 
und die umgebende Muskulatur reflektorisch angespannt, wie die Bauch- 
muskeln bei peritonealer Reizung, die regionaren Muskeln bei der Gelenk- 
entziindung, so daB auch die ganze umgebende Muskulatur im akuten Stadium 
brettharte Spannung zeigt, die ein Durchtasten von Einzelheiten nicht mehr 
gestattet (Lorenz, A. Miiller). Dieser von allen Autoren anerkannte Hyper- 
tonus ist auch in leichteren Fallen beim Vergleich mit der gesunden Seite 
deutlich fithlbar, oft entsteht er auch erst durch den Druck des untersuchenden 
Fingers, was langst bekannt und beschrieben war, aber von Cornelius mit be- 
sonderem Nachdruck zur Objektivierung seiner ,,Nervenpunkte“ hervor- 
gehoben wurde. In chronischen Fallen ist die Spannungserhéhung 
dann eine dauernde und kann sogar zu sekundaren Haltungs- 
anomalien fithren (Skoliose, Torticollis). Hat doch Plate als Grundlage 
gewisser Falle von Skoliose sogar die isolierte Myalgie eines Musculus ilio- 
psoas erwiesen. Der Muskel kann dann in toto oder partiell kontrahiert sein; 
das letztere hat vielfach die Ansicht befestigt, daB Schwielen oder 
Knoten bei der Myalgie vorkommen (His, Gaugele u. a.), die Norstrém 
sogar noch fiir myositisch halt. Doch ist daran festzuhalten, daB solche Dinge 
anatomisch noch nie gefunden wurden (Auerbach, Bing, A. Schmidt, Gotd- 
scheider), und daB sie, wenn man sie klinisch zu fithlen glaubte, in der 
Narkose oder im Kollaps meist verschwanden (Projfanter, Port). 
Allerdings heben Schade und nach ihm Lange und Eversbusch hervor, daB 
die von ihnen beobachteten myalgischen Harten in der Narkose und zum Teil 
auch nach dem Tode bestehen blieben, was in der Tat fiir eine dauernde, vom 
Tonus unabhangige Veranderung der Muskelmasse im Sinne Schades sprechen 
wiirde. Diese Frage ist also noch nicht als entschieden anzusehen. DaB die 
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Ursache der Myalgie an diesen Stellen der starksten Contractur gelegen ist, 
geht auch deutlich aus den spater zu erérternden Erfolgen bzw. Nichterfolgen 
der Therapie hervor. 

Das Vorkommen und Wesen der von A. Miiller mit Eifer verteidigten 
»yinsertionsknoétchen‘, d. h. kleiner, AuBerst druckempfindlicher 
Knétchen in den sehnigen Muskelansatzen, ist noch strittig. Schade hat sie in 
frischen Fallen nie gefunden, glaubt aber, daB sie in spateren Stadien eine 
Rolle spielen. Nach A. Schmidt sind sie auch beim Gesunden vorhanden und 
oft druckempfindlich, wahrend sie Miiller als die eigentliche Ursache der krank- 
haften Erscheinungen ansieht. 

Soweit der Palpationsbefund. 

Von groBer Wichtigkeit ist eine gute Untersuchungstechnik (A. Miller, 
Schade, Lange-Eversbusch), um Irrtiimer zu vermeiden. Die Haut muf gut eingefettet 
sein, am besten mit Paraffinum liquidum oder Seife, Puder ist unzweckmaBig. Man mu8 
den zu untersuchenden K6rperteil in eine Lage bringen, in der er passiv bequem aufliegt. 
Der zu palpierende Muskel muB vollig entspannt sein; deshalb mu8 Ursprungs- 
und Ansatzpunkt einander méglichst gendhert sein, eine Lage, die sich fiir jeden einzelnen 
Muskel bei einigen anatomischen Kenntnissen leicht ergibt. Man laBt den Muskel zwischen 
den Fingern rollen, indem man mehrfach abwechselnd die gesunde und kranke 
Seite vergleichend palpiert. Bei doppelseitiger Erkrankung mu man sich erst 
an anderen Muskeln iiber die dem betreffenden Individuum eigentiimliche Muskelkonsistenz 
orientieren. Die Untersuchung soll sich nicht auf den oder die benachbarten Muskeln 
beschranken, sondern die nahere und weitere Umgebung mit einbeziehen. 

Von sonstigen lokalen Veranderungen, die gelegentlich in der 
Literatur auftauchen, wie 6rtlicher Temperatursteigerung oder 
lokaler SchweiBbildung, habe ich mich nie tiberzeugen k6nnen. 
Rosenbach findet im Anfall die Hautpartien ttber den schmerzenden, funktions- 
schwachen Muskeln sogar auffallend kihl. Ebenso fehlt stets Muskel- 
atrophie, was differentialdiagnostisch (s. spater) um so wichtiger werden 
kann, als fast alle Myalgiker itber Schwache in dem betroffenen Kérperteile 
klagen und beim Befallensein von Extremitaten geradezu von Lahmung 
sprechen. Zuzugeben ist, daB bei akuten Fallen im Beginn oft ein allgemeines 
Schwachegefiihl angegeben wird, welches objektiv nicht zu verifizieren, aber 
offenbar mit dem bei anderen Infektionen vorkommenden Krankheitsgefiihl 
(Fieber?) identisch ist. Eine echte 6rtliche Lahmung besteht 
nie und die angebliche Schwache der Extremitat beruht auf einer schmerz- 
haften Lahmheit, wie sie jeder von der Uberanstrengungsmyalgie her kennt. 
In ihren starkeren Graden bei der akuten Myalgie verhindert sie jede aktive 
(und oft auch passive) Bewegung und imponiert dem Kranken als Lahmung. 
Nach einer probatorischen Morphiuminjektion zeigt die 
Extremitat stets volle Kraft! 

Endlich findet man nicht selten in der Umgebung des erkrankten Muskels bis 
wallnuBgroBe, langlichrunde, scharf abgegrenzte, druckempfindliche Gebilde, die sich bei 
Besserung der Beschwerden verkleinern. Ich méchte sie mit Erben und Flesch als 


Lymphdriisen ansprechen, ohne das beweisen zu konnen. Tophi sind es bestimmt 
nicht, da sie auch ohne jedes andere Zeichen von Goldscheiders latenter Gicht vorkommen. 
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Die Lokalisation der Myalgien zeigt gewisse Pradilektions- 
stellen, deren Kenntnis die Diagnose von vornherein in richtige Bahnen zu 
fenton geeignet und um so wichtiger ist, als vom Kranken gelegentlich nur 


Fig. 136. 
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Verteilung der spontanen und Druckschmerzhaftigkeit bei Myalgie. Die Starke der Schraffierung entspricht 
der Haufigkeit des Befallenseins. (Naeh A. Schmidt.) 
das Gebiet der ausstrahlenden Schmerzen angegeben wird 
und der myalgische Herd erst palpatorisch aufgesucht werden mu8. Diese 
ausstrahlenden Schmerzen, die haufig mehr in Parasthesien bestehen und be- 
sonders an den Extremitaten in Erscheinung treten, halten sich nicht an den 
Verbreitungsbezirk eines bestimmten Nerven, sondern gehen mehr in die Breite, 


Myalgie. 507 


sind diffus und im Gegensatz zum neuralgischen Schmerz auch vom Kranken 
selbst oft nicht genau zu umgrenzen. 

Besonders an der breiten Riicken- und Brustmuskulatur, wo sich die ein- 
zelnen Muskeln schichtweise tiberlagern, kann die genaue Feststellung des 
erkrankten Muskels schwer, ja unmoglich sein. | 

A, Schmidt und Peritz haben die Lokalisation der Myalgien schematisch 
dargestellt (Fig. 136 und 137), meine Erfahrungen stimmen damit iiberein. 


Unter Schmidts 150 Fallen war die Muskulatur des Riickens und Bauches 84mal, 
die der GesdB- und Lendengegend 63mal, die Nackengegend 41mal, die Schultergegend 
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Pridilectionsstellen der Myalgien. (Nach Peritz.) 


36mal und der Brustkorb 26mal befailen. Beine und Arme (mit Hiiften und Schultern) 
waren 72- bzw. 46mal betroffen. — Uber die Myalgien des Kopies s. auch Fig. 138, S. 513. 


Quincke macht darauf aufmerksam, daB besonders solche Hautpartien 
empfindlich gegen Kaltereize sind, die gewohnlich bedeckt getragen werden. 

Die Myalgien sind fast stets einseitig; der Erfahrung Schmidts, daB 
am Rumpf gewohnlich beide Kérperhaliten betroffen sind, kann ich mit Gold- 
scheider nicht beipflichten. Das bekannte Umherzie hen der Schmerzen*, 
welches besonders fiir die Erkaltungsmyalgie charakteristisch ist (R he u- 
matismus!), harrt noch einer Erklarung und spricht an sich schon dafur, 


* Nach Wertheim-Salomonson zeigt iibrigens die echte Myalgie wenig Neigung 
zum Ubergang auf andere Muskeln; wo das doch der Fall ist, ist wahrscheinlich schon 
eine leichte Form von Polymyositis anzunehmen. 
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daB der Erkrankung grébere Veranderungen nicht zu grunde liegen kénnen. 
Wir kennen es von anderen Erkrankungen her (Gelenkaffektionen, Tabes), die 
auf dauernden pathologischen Gewebsveranderungen beruhen, und kénnen nur 
annehmen, daB auch bei der Myalgie auBer dem derzeitig gerade rebellierenden 
Herd latente Herde vorhanden sind, die gelegentlich auf kleinste Anlasse hin 
aktiviert werden, wie wir denn auch wissen, daB bei Myalgikern in der anfalls- 
freien Zeit die alten Herde stets noch an ihrer Druckempfindlichkeit zu er- 
kennen sind. 4 

Ein unbestrittenes Symptom (Sonntag u. a.), welches dem Myalgiker zu- 
kommt, ist eime besondere Feinftthligkeit fiir Witterungs- 
anderungen (,,Wettermensch“ [Hellpach]). Welche Elemente des Wetters 
diese besondere Eigenschaft bedingen und in welcher Weise der myalgische 
Herd durch sie beeinfluBt wird, ist noch véllig unklar. Hellpach méchte noch 
am ehesten die Luftelektrizitat anschuldigen. 

In jiingster Zeit hat Bittdorf einen sehr wichtigen, weil objektiven Befund 
bei Myalgikern erhoben: eine Eosinophilie von 5—12%, in akuten Fallen 
und akuten Nachschiiben, von 5—9°/, in leichteren und subakuten Fallen; 
ferner eine ausgesprochene Lymphocytose und Mononucleose, die 
aber nicht so konstant ist. Bei leichten chronischen Fallen und bei der Heilung 
geht die Eosinophilie fast oder ganz zuriick, wahrend Lymphocytose und 
Mononucleose noch bestehen bleiben. Synwoldt hat an der H. Curschmann- 
schen Klinik diese Befunde nicht nur bestatigt, sondern fand noch erheblich 
hohere Werte (Eosinophilie bis zu 22°/,, Lymphocytose bis zu 40°/,); ebenso 
Staeckert, wahrend Kaujmann nur in einer kleinen Anzahl der Falle Eosino- 
philie, viel regelmaBiger aber Mononucleose fand. Demnach diirfte eine hoch- 
gradige Eosinophilie nach Ausschlu8 aller anderen Ursachen fiir diesen Befund 
die Diagnose Myalgie stark stiitzen (s. auch bei Differentialdiagnose). 

Uber die specielle Symptomatologie der einzelnen 
Lokalisationen der Myalgie s. spater. 


Allgemeine Différentialdiagnose. 

Die allgemeinen Gesichtspunkte bei der Unterscheidung der Myalgie von 
anderen schmerzhaften Affektionen bestehen im wesentlichen darin, daB alle 
objektivenVeranderungen (auBer dem Hypertonus und der Eosino- 
philie) durch genaueste Untersuchung auszuschlieBen sind. Und zwar 
nicht nur regionar, sondern am ganzen K6rper. Es sei nur daran erinnert 
da8 sich hinter einer scheinbaren Myalgie ebenso ein Diabetes wie eine Tabes 
verbergen kann. Schon die Anamnese wird aus der geschilderten Art des 
Schmerzes wichtige Anhaltspunkte fiir oder wider die Myalgie ergeben. Dies 
gilt besonders gegentiber der Neuralgie, bei der ja auch der Schmerz 
das einzige Symptom ist. Hier tritt der Schmerz in der Regel in Paroxysmen 
auf, die, wie z. B. bei der Trigeminusneuralgie, ohne jede erkennbare Ursache 
ausgelést oder allenfalls durch eine Bewegung oder Bertthrung hervorgerufen 
werden, aber weder an die Exkursionsbreite noch an die zeitliche Dauer der 
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Bewegung gekniipft sind. Demgegeniiber wird der myalgische Schmerz ledig- 
lich durch Muskelcontraction oder -zerrung oder durch Druck hervorgerufen 
und ist durch absolute Ruhe jederzeit mit Sicherheit auszuschalten (Gold- 
scheider, Schultze, Gaugele, Lorenz). — Die Druckschmerzhaftig- 
keit, die bei der Neuralgie an die bekannten Valleixschen Druckpunkte 
gebunden ist oder meiner Erfahrung nach noch haufiger ganz fehlt, sitzt bei 
der Myalgie, wie erwahnt, im Muskelbauch oder an seinem Ubergang zur 
Sehne oder Ansatzstelle; sie ist leicht durch schulgerechte Palpation zu 
erkennen, besonders auch dadurch, daB dabei der Hypertonus in Erscheinung 
tritt oder verstarkt wird und gegeniiber der stets vergleichend zu palpierenden 
gesunden Seite besonders augenfallig wird. Doch ist zugegeben, daB sich 
oft eine sichere Abgrenzung der Myalgie von der Neuralgie 
nicht durchftthren 1aBt (s. spater). Vielleicht wird hier die Blutunter- 
suchung von grofer Bedeutung werden, da Bittdorf, Synwoldt und Staeckert 
bei Myalgie mit groBer RegelmaBigkeit starke Eosinophilie fanden, die bei 
Neuralgie stets fehlt. . 

Die Neuritis bietet auch in leichten Fallen objektive Symptome, die 
der Myalgie fremd sind. Druckschmerzhaftigkeit des Nervenstammes, die aller- 
dings oft fehlt, Stérungen der Sensibilitat, der Reflexe und der elektrischen 
Erregbarkeit, die Muskelatrophie mit Herabsetzung der Kraft sind verlaBliche 
differentialdiagnostische Kriterien. Doch ist daran zu erinnern, da8 nicht 
selten, z. B. bei der alkoholischen oder infektidsen Neuritis, ausgesprochene 
Myalgien bestehen. 

Die Myositis, die grundsatzlich von der Myalgie zu trennen ist, zeigt 
gewohnlich ein sttrmischeres Auftreten, mitunter erhebliche Temperatur- 
steigerung mit allgemeinem Krankheitsgefihl, teigige Schwellung oft aus- 
gedehnter Muskelpartien und der dariiber liegenden Haut. Auch ist die 
Schmerzhaftigkeit gewohnlich erheblich groBer als bei der Myalgie, auch der 
akuten. Bei Verdacht auf specifische Muskelerkrankungen (tuberkulése, 
syphilitische) ist auf die Tuberkulindiagnostik bzw. Wassermannsche 
Reaktion zurtickzugreifen. Besonders verdachtig auf luetische Myalgien sind 
nach Lewandowsky junge Frauen mit nachtlichen Muskelschmerzen, die meist 
von ihrer Infektion gar nichts wissen. Gegentiber der Trichinose wird das 
Lidédem, die hier meist erheblichere (bis zu 50°/,) Eosinophilie, die positive 
Diazoreaktion [Stdubli], das Vorkommen anderer Falle in der Umgebung, 
schlieBlich die Untersuchung eines exzidierten Muskelstiickes entscheidend sein, 
wenn nur iiberhaupt an Trichinose gedacht wird!* Die Phlebitis wird sich 


* Interessant ist eine in der Fachliteratur meines Wissens nicht niedergelegte —. aber 
auch nicht widerlegte — Mitteilung Schleichs (,,Besonnte Vergangenheit.“ Lebensezinne- 
rungen. Berlin 1920.) aus seiner Assistentenzeit bei Virchow: ,,Es ist dann meine Speziali- 
tit geworden, bei Obduktionen nach dem Zufallsbefund von Trichinen in den Hals- und 
Riickenmuskeln zu fahnden, und ich habe dabei statistisch festgestellt, da unter 
100 Leichen 20—30 einige verkalkte Trichinen bei sich haben, ohne je direkt an Trichinose 
erkrankt gewesen zu sein. Sehr wohl und ungezwungen kann aber 


510 W. Alexander. 


durch leichte Cyanose, eventuell Odem der Haut zu erkennen geben. Die zu 
palpierende Harte liegt oberflachlicher, ist strangformig und scharfer begrenzt 
als bei der Myalgie. In leichten Tetanusfallen, bei beginnender P ara- 
lysis agitans, Tetanie, Myotonie, die ja alle anfangs lediglich 
schmerzhafte Muskelspasmen aufweisen, wird der weitere Verlauf bzw. das Auf- 
finden weiterer Symptome bald Klarung bringen. Gelenkerkrankungen 
sind durch genaue Priifung, besonders der passiven Beweglichkeit nach allen 
Richtungen, auszuschlieBen. Eine etwaige Druckempfindlichkeit beschrankt sich 
genau auf den Gelenkspalt oder erweist sich als durch Erkrankung der 
Schleimbeutel hervorgerufen, die eventuell réntgenologisch sichergestellt 
werden kann. Muskelatrophie fehlt bei der Myalgie. Naheres findet sich 
spater bei den einzelnen Formen der Myalgie. — An tiefliegende Abscesse, 
Tumoren, Periostitiden, Erkrankungen innerer Organe braucht nur gedacht zu 
werden, um sie leicht ausschlieBen zu kénnen. — Von Allgemein- 
erkrankungen kommen im wesentlichen die Tabes mit ihren lanci- 
nierenden Schmerzen, die akute und chronische Meningitis sowie der Riicken- 
markstumor in Betracht: alle diese Erkrankungen bieten gentigend objektive 
Symptome, um sie schon friih von der Myalgie zu trennen. Da viele 
Infektionskrankheiten (Grippe, Weilsche Krankheit u. a.) mit 
heftigen Myalgien beginnen kénnen, ist auch eine derartige 
Moglichkeit in den Kreis der Erwagungen zu ziehen. SchlieBlich bedarf es 
noch jedesmal der Feststellung, ob die Myalgie im gegebenen Fall eine 
primare, selbstandige Erkrankung oder nur das Symptom einer 
tieferliegenden Organaffektion darstellt (s.S. 502). 

Eine bedeutende Rolle spielen die Myalgien, die, wie schon gelegentlich 
der Atiologie erwahnt, Teilerscheinung einer allgemeinen Uber- 
empfindlichkeit sind. Sie kénnen subjektiv so im Vordergrunde stehen, 
daB bei der Neurasthenie die ,,reizbare Muskelschwache“ das Haupt- 
symptom ist, so daB, wie Rosenbach sich markant ausdriickt, ,die Neurose 
nicht selten als Myose betrachtet werden miBte*. Man 
erkennt solche Falle daran, daB bei ihnen alle Gewebe an allen mdglichen 
KOorpergegenden schon gegen leichten Druck iiber Gebithr empfindlich sind und 
andere Zeichen der Neurasthenie bestehen. — Daf die Hysterie ebenso, 
wie sie alle anderen Symptome nachahmt, auch Myalgien aufweisen kann, sei 
nur kurz erwahnt; die Diagnose ist nach denselben Grundsatzen zu stellen, 
wie bei anderen hysterischen Manifestationen. Auch ist daran zu denken, daB 
ehemals echte Myalgien nach Beseitigung des ortlichen Reizzustandes durch 
abnorme Reizverarbeitung psychisch fixiert werden kénnen und so 
eine lokale erhéhte Schmerzbereitschaft AnlaB zu jederzeitigen Riickfallen aus 
kleinsten Ursachen werden kann (Goldscheider). 


mancher Muskelrheumatismus und mancher HexenschufR (mit 
leichtem Fieber) auf eine relativ sparliche Einwanderung von 


Trichinen vom Darm her bezogen werden. Einige Trichinen erwischt viel- 
leicht jeder.“ 
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Die regionare und spezielle Differentialdiagnose. 
Myalgien des Kopfes 


haben ihren Sitz in den vorderen Schadelmuskeln (Musculus frontalis und 
temporalis), seltener im Musculus masseter, haufig auch in der Galea selbst. 
Bei der ersteren Lokalisation werden ein- oder beiderseitige Schmerzen, die 
in akuten Fallen recht heftig sein kénnen, besonders beim Kauen und Stirn- 

runzeln, geklagt. Bei der Diagnosestellung ist zu bedenken, daB die Affektion | 
sicher selten ist, da8 ihr Hauptsymptom die Druckschmerzhaftigkeit des 
Muskels darstellt und daB alle anderen, der Lokalisation nach in Betracht 
kommenden Erkrankungen ausgeschlossen werden miissen. Die Trige- 
minusneuralg ie tritt in Paroxysmen auf, halt sich an den anatomischen 
Verlauf des betretfenden Trigeminusastes und ist fast ausnahmslos einseitig. 
Zahnschmerzen, die oft gerade in die Schlafengegend ausstrahlen, ver- 
starken sich meist nachts und sind stets durch genaue Untersuchung des Zahn- 
systems als solche festzustellen. Erkrankungendes Schadels selbst 
(Osteomyelitis, Tuberkulose, Sarkome, Gummen) lassen sich unschwer erkennen, 
die Entzindung des Kiefergelenks bietet eine streng auf den 
Gelenkspalt lokalisierte Druckempfindlichkeit, auch ist ein heftiger Schmerz 
durch passiven Zug am Unterkiefer auszulésen. 

Die Myalgie der Kopfschwarte (Schwielenkopf- 
schmerz [Edinger, Auerbach, Norstrém u. a.], céphalées muscu- 
laires [Hartenberg]), ist ein umstrittenes Gebiet (Jamin). Wahrend Edinger 
den Schwielenkopfschmerz als die allerhaufigste Kopfwehform ansieht und 
sich beklagt, daB er der Mehrzahl der Arzte fast unbekannt geblieben ist, 
gesteht Erben, daB er trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit noch nie einen 
sicheren Fall gesehen hat. Auch Oppenheim halt den Schwielenkopfschmerz 
fiir sehr selten, ebenso Oriner, unsere eigene Erfahrung an einem betracht- 
lichen Material von Kopfschmerzfallen spricht durchaus in demselben Sinne. 
Nach Edingers und Auerbachs Beschreibung werden besonders Frauen be- 
fallen, wobei vielleicht die haufig gegebene Durchkaltungsméglichkeit beim 
Kopfwaschen in Betracht kommt. Von Mannern scheinen die kahlképfigen 
haufiger zu erkranken (Ortner). 

Der Schwielenkopfschmerz, der anfangs sehr heftig sein kann und sogar 
an Meningitis denken 1aBt, ist gewohnlich, nach A. Miller allerdings nur in 
einem Drittel der Falle, dauernd vorhanden, verstarkt sich durch jede Kalte- 
einwirkung, jede Kopfbewegung. Die leichteste Kopfbedeckung wird nicht ver- 
tragen. Er beginnt fast stets im Nacken und Hinterkopf und strahlt oft in 
Riicken und Schultern aus. 

Die Betastung des Kopfes ergibt eine Druckempfindlichkeit der 
Galea und der an sie ansetzenden Muskulatur. An den druckempfindlichen 
Stellen fiihlt man platte, harte, runde bis spindelférmige Schwielen oder 
Knétchen, die teils der Galea selbst, teils dem Periost oder den Muskel- 
ansatzen pngeoren. Die letzteren, insbesondere die Ansatze der Sterno-cleido- 
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mastoidei, der Trapezii, Scaleni und Splenii sind stets mit affiziert, und man 
findet denn auch weiterhin in den Bauchen dieser Muskeln andere myalgische 
Partien, welche die Diagnose noch weiter unterstitzen (Fig. 138). 

Cornelius sagt, daB die sog. Schwielen gar nicht den Sitz der Schmerzhaftigkeit 
darstellen, sondern die ,,Nervenpunkte“ in ihrer nachsten Umgebung; den Beweis bleibt — 
er schuldig. Die von Henschen und Norstrém behauptete tastbare Verdichtung und 
Enipfindlichkeit der oberen Ganglien des Halssympathicus wird von Auerbach bestritten. 
Driisenschwellungen im Nacken und am Hals, die Hartenberg findet, sowie trockene 
Arthritis der Wirbel- und Kiefergelenke, die gelegentlich bei Myalgien gefunden werden, 
gehoren nicht mehr zu dem eigentlichen Krankheitsbilde. 


Die Differentialdiagnose des Schwielenkopfschmerzes 
stiitzt sich wieder im wesentlichen auf den Palpationsschmerz, wahrend die 
Schwielen und Knétchen von vielen Untersuchern ebenso heitig bestritten, wie 
sie von anderen behauptet werden. Die Untersuchung hat jedenfalls alle 
intrakraniellen Affektionen (Tumor, Meningitis u. s. w.) aus- 
zuschlieBen, ferner andere Kopfschmerzformen, wie sie bei Nierenleiden, [ntoxi- 
kationen, Erkrankungen der Nase und Nebenhdhlen u. s. w. vorkommen. — 
Gegentiber der Migrdane setzt der Schwielenkopfschmerz meist erst im 
spateren Leben ein. Die Permanenz des Schmerzes, seine Doppelseitigkeit und 
der Beginn im Nacken, das Fehlen der Hereditat, der sensitiven Aura, des 
Erbrechens und des Skotoms unterscheiden ihn von der Migrane. Auch hebt 
Auerbach das Versagen des Brom beim Schwielenkopfschmerz, das Versagen 
der Massage bei der Migrane hervor. Eine ausgesprochene Wirkung lokaler 
Novocain-Injektionen in die Druckpunkte spricht fiir Myalgie (W. Alexander, 
Peritz, Bingler). Endlich la8t die Migrane auRer dem von A. Miiller hervor- 
gehobenen Hypertonus der Nackenmuskeln auBerhalb des Anfalles jeden Be- 
fund vermissen, wahrend die Schwielen bei der Myalgia capitis, wenn iiber- 
haupt vorhanden, auch auBerhalb des Anfalles nachweisbar sind. Allerdings 
wird die Differentialdiagnose zurzeit noch dadurch erschwert, daB einige 
Autoren, wie Rosenbach, A. Miiller, Henschen, Norstrém, Peritz, gerade die 
Myalgie fiir eine oder sogar fiir die Ursache gewisser Migraneformen halten 
(,,.Myalgische Migrane“ [Rosenbach], ,,Pseudomigrane“ [Henschen]). Wir 
selbst méchten den Standpunkt vertreten, daB man allerdings bei schwerer 
Migrane im Anfall und auch auBerhalb desselben Myalgien im Trapezius nicht 
selten findet; daB es aber doch Falle gibt, welche durch die oben angefiihrten 
differentialdiagnostischen Momente so sehr von der Migrane abweichen, daB 
die Myalgie als Krankheit sui generis von ihr klinisch abzutrennen ist. Peritz’ 
Versuch, alle Symptome der Migréne auf Myalgien zuritckzufithren, muB ich 
mit Auerbach, Bingler u. a. als miBlungen betrachten. 


Bei der Occipitalneuralgie ist der Schmerz paroxystisch mit voll- 
kommen freien Intervallen, er ist weniger von Kopfbewegungen abhangig, er- 
streckt sich mehr auf den behaarten Kopf als nach Schultern und Riicken. Die 


Druckschmerzhaftigkeit ist auf die Austrittsstellen des Occipitalnerven be- 
schrankt. 
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Fine besondere Form der Myalgie des Musculus sterno- 
cleido-mastoideus, die sich auf seinen Ansatzpunkt am Processus 
mastoideus beschrankt oder mit Myalgien im Musculus cucullaris kombiniert 
ist, hat Halle beschrieben. Sie hat infolge der Hauptlokalisation des 
Schmerzes am Warzenfortsatz fiir die Otologie eine groBe Be- 
deutung, weil sie um so eher zur Annahme einer Mastoiditis oder eines intra- 
kraniellen Prozesses Veranlassung geben kann, als die Myalgie allein — ohne 
jede Ohrerkrankung — zu Ohrenschmerzen, Ohrensausen, Kopfschmerzen, 


Fig, 138 


Die Punkte, an denen am haufigsten ,Schwielen“ gefunden werden. (Nach Edinger.) 


Schwindel und Erbrechen fihren kann. Besteht gleichzeitig ein krankhafter 
Befund am Ohr, so wird die Gefahr einer falschen Beurteilung noch gréfer, 
und Halle selbst und andere haben unnétige Knochenaufmeifelungen vor- 
genommen bei Fallen, die sich spater als Myalgien am Warzenfortsatz ent- 
puppten. Um diesen Irrtum zu vermeiden, muB man wissen, daB die Myalgie 
zwar alle die genannten Erscheinungen, aber nie Nystagmus machen kann; 
daB man sie durch Palpation des Muskels feststellen und dann gewohnlich 
auch an anderen Stellen noch Myalgien finden kann und daB die myalgischen 
Stellen sich als gegen den faradischen Knopf als iiberempfindlich erweisen. 
Halle vermutet, daB die ratselhaften Falle, die bisher unter dem nichtssagenden 
Namen ,,Otalgie“ gingen, solche Falle von Myalgie waren. Wodak, F. Kretsch- 
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mann und Lang haben spater derartige Falle beobachtet und Halles Angaben 
bestitigt. Lang konnte diese Myalgien stets auf Aufregung und Angst zurtck- 
fiihren uid durch beruhigende Psychotherapie heilen. 

Die Myalgia cervicalis ist recht haufig mit dem Schwielenkopi- 
schmerz kombiniert) Eine selbstandige Form der Myalgia cervicalis, iiber die 
ich vor Jahren berichtete, findet man nicht selten (Eschle, Lapinski) bei 
muskelschwachen Madchen und Frauen, die beim Handarbeiten, Lesen, 
Maschinschreiben infolge dauernder gleichférmiger An- 
spannung der Nackenmuskeln tiber Ermiidungsschmerzen 
derselben klagen, die anfangs durch Ausruhen verschwinden, aber bei Fort- 
setzung der ungiinstigen Kopfhaltung schlieBlich dauernd werden. Irgend ein 
Befund ist meist nicht zu erheben. Der Erfolg der richtigen Behandlung 
(s. spater) bestatigt die Diagnose. Bei vorzugsweise einseitigem Befallensein 
der Nackenmuskeln entsteht bisweilen das Krankheitsbild des Tortico llis 
spasticus rheumaticus, bei dem es durch einen meist plétzlich und 
besonders durch Abkiihlung entstehenden Schmerz zu einer spastisch fixierten 
schiefen Kopfhaltung kommt. Der starke Schmerz macht meist jede Kopf- 
bewegung unmdglich, die Muskeln der kranken Seite sind bretthart gespannt, 
so daB oft der eigentliche Sitz der Affektion nicht genau festzustellen ist. Nach 
Wertheim-Salomonson diirtte meist der Cucullaris der erkrankte Muskel sein, 
nach Oppenheim und A. Schmidt ofter der Sterno-cleido-mastoideus, nach Lorenz 
manchmal auch die tiefen Nackenmuskeln. Differentialdiagnostisch 
sind die seit der Kindheit bestehenden Formen des Caput 
obstipum (muskulésen oder knéchernen* Ursprungs) anamnestisch leicht aus- 
zuschlieBen. Die auf Spondylits der obersten Halswirbel be 
ruhende Form gibt sich durch Fieber, Klopiempfindlichkeit am Dornfortsatz, 
Schwellung der Weichteile u. s. w..dem aufmerksamen Untersucher zu er- 
kennen. 


Schulter-Arm-Myalgien, 


die allein oder zusammen mit Nackenmyalgien auftreten konnen, zeigen auBer 
myalgischen Herden in den Nackenschultermuskeln solche im Deltoideus, im 
Biceps und Supinator longus, seltener im Triceps (Fig. 136 und 137). Plate, der 
eine gute Differentialdiagnostik der Schulterschmerzen bringt, beschreibt eine 
auch von mir gesehene Form, bei der sich Druckpunkte nur in den Sehnen 
und den Ansatzstellen am Periost befinden, besonders am Ansatz des langen 
Bicepskopfes am oberen Pfannenrand, am Ansatz des Deltoideus und des 
Pectoralis major. Die subjektiven Beschwerden bestehen in 
Schmerzen bei jeder Armbewegung, die angstlich vermieden wird, in leichteren 
Fallen nur bei Beanspruchung des affizierten Muskels, ferner in Lahmheits- 
gefiihl bei den entsprechenden Bewegungen und einer scheinbaren Herab- 
setzung der groben Kraft. Die Schmerzen kénnen in die Peripherie bis zu 


* A. Feil, Occipitalisation de latlas. (La presse méd. 1921, Nr. 52.) 
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den Fingern, besonders Daumen und Zeigelinger, ausstrahlen, zeigen hier 
mehr. den Charakter von Parasthesien, die oft gerade nachts sehr storend sind. 

Differentialdiagnostisch sind alle Erkrankungen der regiondren 
Knochen (Halsrippe!), Gelenke (Omarthritis!) und Schleim- 
beutel auszuschlieBen. Die seltene Neuritis im Gebiet des Plexus. cervico- 
brachialis gibt sich durch Stérungen der Sensibilitat, des Tricepsreflexes, der 
elektrischen Erregbarkeit und durch Muskelatrophie zu erkennen. Die einfache 
Armneuralgie ist gewoéhnlich eine falsche Diagnose, Naheres dariiber 
findet sich S. 405; Myalgien in dieser Gegend werden (wie tibrigens auch an 
anderen K6rperstellen) fast stets fiir Neuralgien gehalten (W. Alexander). Bei 
den Beschafitigungsneurose n, die ubrigens oft lokale Myalgien 
darbieten (s. daselbst), besteht der Schmerz und die Bewegungsstérung gewohn- 
lich nur bei der ,,kritischen‘‘ Manipulation, wahrend die Muskeln zu allen 
anderen Funktionen ungestraft gebraucht werden kénnen. An die Tetanie, 
die Paralysisagitans und andere striareSymptomenkomplexe 
braucht nur gedacht zu werden, um sie an den ihnen zukommenden Fr- 
scheinungen zu erkennen. Uber die Unterscheidung der Myalgie von A rm- 
schmerzen bei Herzkrankheiten ist im Kapitel ,,Armneuralgie“ 
(S. 406) das Nétige gesagt. 

Ist Myalgie festgestellt, so ist noch an die Méglichkeit zu denken, daB 
dieselbe nicht primar, sondern nur symptomatisch als Headsche Zone 
fur eine darunterliegende Organerkrankung bestehen kann (s. S. 502). Nachdem 
schon Poncet und Leriche bei ihrem ,,Rhumatisme tuberculeux“ auBer den 
Gelenken auch die Muskeln als Sitz der Schmerzen bezeichnet hatten, hat 
Pottenger bei Lungentuberkulose in den Schultermuskeln Druck- 
emptindlichkeit und gesteigerten Tonus, also Myalgien gefunden und daraus 
wichtige differentialdiagnostische Schliisse auf aktive und inaktive Lungen- 
prozesse gezogen. Porges hat diese Befunde bestatigt und ausgebaut, auch 
Ortner, v. Noorden, Fodor; Wolff-Eisner u. a. messen ihnen diagnostischen 
Wert bei. Rothschild und Porges erhoben denselben Befund bei frischen 
Pneumonien, Mackenzie bei Pleuritis. Porges sah die Muskeliiberempfindlich- 
keit bei Lungentuberkulose erst nach Tuberkulininjektion als Herdsymptom 
aultreten. Bei einseitigen Myalgien im Trapezius, Sterno-cleido-mastoideus, 
Pectoralis und Scalenus ist also stets auf Lungenerkrankungen zu fahnden 
(s. auch S. 517). 


Myalgien der Brustmuskulatur 


an den unteren und seitlichen Partien des Thorax und in den Intercostalraumen, 
eventuell mit Beteiligung der angrenzenden Hals- und Bauchmuskulatur ein- 
schlieBlich des Zwerchfells (Fig. 136 und 137), konnen ein Krankheitsbild 
bedingen, welches von Rosenbach als ,,myogene Pseudostenokardie“ beschrieben, 
spater von v. Vof als ,,Pseudostenocardia myalgica“ und von Peritz als ,,Pseudo- 
angina pectoris myaigica“ bestatigt wurde und auch nach unserer Erfahrung eine 


nicht seltene, meist verkannte und prognostisch falsch beurteilte, therapeutisch 
33° 
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aber auBerst dankbare Affektion ist. Ausgelést werden die Schmerzen meist bei 
anamischen Frauen, oft aber auch bei ganz gesunden Mannern durch Erkaltung, 
Muskelanstrengung, durch langes Verharren in ungeeigneter Haltung beim 
Schreiben, Lesen, Zeichnen, Handarbeiten, Tatigkeiten, bei denen ungeniigend 
und flach geatmet und die Brustmuskulatur oft gegen die Tischkante oder das 
Zeichenbrett angedriickt wird. Infolge unzweckmaBiger Muskelanspannung im 
tiefen Schlaf treten die Anfalle bisweilen nachts oder beim Erwachen auf: Die 
subjektiven Beschwerden bestehen in Anfallen von heftigster Beklem- 
mung, Angst, flacher Atmung, qualendem Druck hinter dem Brustbein, der durch 
die Atmung und jede Bewegung verstarkt wird. Die Schmerzen strahlen oft in 
den Riicken aus, Ausstrahlungen in den Arm sollen nach v. Vof fehlen. Haufig 
besteht ein Drang zum Gahnen, es kann PulsunregelmaBigkeit und Herz- 
klopfen hinzutreten. Der Antfall kann Stunden und Tage dauern und durch 
deprimierende Wirkung auf die Psyche zur wahren Herzhypochondrie fuhren. 
Bei einem Kranken konnte v. Vof jeden Anfall durch Massage der Rticken- 
muskeln kupieren. Objektiv findet sich Druckschmerzhaftigkeit des Pro- 
cessus xiphoideus, des Brustbeins, der Intercostal-, Hals-, Schulter- und Rticken- 
muskulatur und des Musculus pectoralis. 

Die Differentialdiagnose gegen die echte Stenokardie, 
die nicht immer leicht ist, griindet sich nach Rosenbach, dem wir in allem 
zustimmen miissen, auf folgende Punkte: 


Myogene Pseudo- 


Echte Stenokardie. 


1. Meist objektive Zeichen der Herz- 
erkrankung. 

2. Haufig Arhythmie und Pulsver- 
langsamung. 

3. Die ersten Anfalle kurz; bei 
langerer Dauer Lungenédem. 

4. Besserung in sitzender Haltung. 

5. Zwischen den Anfallen meist 
herabgesetzte Leistungsfahigkeit 
und Zeichen der Insuffizienz. 

6. Keine AuBere Druckschmerzhaftig- 
keit. 

7. Wirkung von Herzmitteln. 


stenokardie. 
Nie solche. 


Selten Arhythmie, nie Verlangsa- 
mung, bei Angst Beschleunigung. 

Anfalle meist langer, nie Zeichen 
von Kompensationsstérung. 

Besserung in Riickenlage. 

Nach dem Anfall vollstandige Ge- 
sundheit. 


Druckschmerzhaftigkeit der Musku- 
latur (s. oben). 

Wirkung von Antineuralgicis und 
Massage und Faradisation der 
Muskeln. 


Nach diesen Kriterien wird die Diagnose in der Regel fir den Kenner zu 
stellen sein. Doch ist daran zu erinnern, daB bei alteren Individuen zu der 
lange bestehenden Pseudostenokardie eine echte Angina pectoris hinzutreten 


kann. 


Zu ahnlichen Atembeschwerden, die aber nie zu Anfallen, sondern nur 
zur Kurzatmigkeit bei gesteigerten Anforderungen fiihren, kann es durch 
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doppelseitige Myalgien im Pectoralis und in den Intercostalmuskeln kommen: 
Pseudoasthma myalgicum. Die Diagnose stiitzt sich auf den Nach- 
weis der Myalgien und das Fehlen der sonst beim Asthma iiblichen Begleit- 
erscheinungen von seiten der Lunge. — Auch eine Pleuritis kann durch die- 
selbe Lokalisation der Myalgien vorgetauscht werden. Das kann um so leichter 
geschehen, als nach Rosenbach auch bei der Myalgie infolge der Schmerzen 
die Atmung auf der kranken Seite zuriickbleiben und infolgedessen das Atem- 
gerausch abgeschwacht sein kann; infolge der Muskelcontraction des hyper- 
tonischen Muskels kann sogar der Perkussionsschall abgeschwiacht sein. 
Werden auBerdem noch die nicht seltenen knarrenden Muskelgerausche fiir 
pleuritisches Reiben gehalten, so ist die Ahnlichkeit mit der Pleuritis in der 
Tat groB. Der Kenner wird durch Palpation der Muskeln auf die richtige 
Fahrte kommen, die schnelle Heilung der Myalgie durch Hitze und Faradisa- 
tion sichert die Diagnose ex juvantibus. Allerdings muB eine Pleuritis auch 
sicher ausgeschlossen werden, da /sserson, Rothschild u. a. in allen Fallen bei 
bestehender Brustfellentziindung Schmerzhaftigkeit der Muskeln auf der 
kranken Seite fanden, besonders im Cucullaris, Pectoralis, Supra- und Infra- 
spinatus; wie sie annehmen, toxisch bedingt oder durch fortgeleitete Myositis. 

Die Differentialdiagnose der Brustmuskelmyalgie hat au®erdem alle 
anderen Erkrankungen der intrathorakalen Organe sowie der 
knéchernen Thoraxwandung auszuschlieBen. Auch die Ein- 
geweide des Oberbauches (Leber, Magen, Milz) sowie Zwerchfell 
und Phrenicus (s. S. 399) haben in den Kreis der Erwagungen zu treten. An 
rheumatische, gonorrhoische und septische Erkrankungen der Sterno- 
claviculargelenke sowie an gichtische Schmerzen der Rippen- 
knorpel ist zu denken. Die Unterscheidung von der Intercostal- 
neuralgie kann schwer sein, wird aber nach den auf S. 411 gegebenen 
Richtlinien meist gelingen. SchlieBlich kommen Allgemeinleiden, wie 
Tabes, Alkoholismus, Bleikolik, Trichinose, Hysterie und Neurasthenie in 
Betracht. 

Myalgien der Bauchmuskeln 
sind von groBer praktischer Wichtigkeit, da sie leicht zu Verwechslungen 
mit Erkrankungen der Bauchorgane fithren kénnen, deren Erkennung ja 
gewohnlich besonders verantwortungsvoll ist. Um so bedauerlicher ist es, daB 
die Lehrbiicher dieser durchaus haufigen Affektion, wenn sie sie iiberhaupt 
erwahnen, nur wenige Zeilen widmen, daB dementsprechend die Bauchmuskel- 
myalgie dem Praktiker so gut wie unbekannt ist und fast nie diagnostiziert 
wird. A. Schmidt, W. Smitt, Peritz und besonders R. v. Ortner geben genauere 
Beschreibungen und differentialdiagnostische Winke. 

Atiologisch diirfte die Mehrzahl der Bauchmuskelmyalgien tra u- 
matischer Natur sein. Die Uberanstrengung oder Zerrung 
der Bauchmuskeln beim Turnen, Reiten, Rudern, durch anhaltenden Husten, 
Singultus, Erbrechen, beim Tetanus und der Tetanie (v. Ortner) setzt hier 
ebenso Myalgien wie in anderen Ko6rperregionen. Seltener ist die rheu- 
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matische Bauchmuskelmyalgie, die entweder isoliert oder als Teil- 
erscheinung eines ausgebreiteten Muskelrheumatismus auftritt, die im Verlauf 
von Infektionskrankheiten, besonders des Typhus, der Grippe, der 
Sepsis, der Malaria, des Riickfellfiebers und anderer auftretende Myalgie 
diirfte zum Teil schon in das Gebiet der Myositis gehdren, worauf schon 
die Tatsache hinweist, daB sie nicht selten zu Abscessen, Hamatomen und 
Rupturen fiihrt. 

Je nach dem veranlassenden Moment entsteht die Bauchmuskel- 
myalgie plétzlich (Zerrung beim Heben, Handgranatenwerfen, Ausgleiten 
u. s. w.) oder allmahlich (Husten, Erbrechen). In der Mehrzahl der 
Falle ist sie doppelseitig und erstreckt sich iiber einen gréBeren Teil besonders 
der geraden Bauchmuskeln, ist aber gelegentlich auch in den schragen deut- 
lich nachweisbar. Der Schmerz nimmt bei jeder Anspannung der Bauch- 
muskeln zu, 1a8t in der Ruhe schnell nach oder verschwindet ganzlich. Die 
Bauchmuskulatur erweist sich besonders an den Ansatzstellen am 
Processus xiphoideus, am Rippenbogen und an der Symphyse aber auch im 
Muskelbauch selbst (s. Fig. 136 und 137) als druckempfindlich, was 
besonders deutlich wird, wenn man den Muskel (Rectus abdominis) aktiv 
anspannen 148t oder ihn bei Seitenlage in erschlafftem Zustand zwischen zwei 
Fingern kneift. Auf den so erzeugten, oft lebhaften Schmerz antwortet der 
Bauchmuskel mit einer krampfhaften Zusammenziehung, die um so intensiver 
und schmerzhafter ist, je plétzlicher und starker der Druck auf den Muskel 
ausgeiibt wird. Bei vorsichtigem Eindriicken der Bauchmuskeln fiihlt man nur 
eine vermehrte, mit der Intensitat des Druckes zu- und abnehmende Spannung 
der Muskulatur, die sich von der bei derselben Manipulation normaliter aut- 
tretenden nur durch ein Wehgefiihl unterscheidet. 

Die Differentialdiagnose hat ihren Schwerpunkt in die Unterscheidung 
von schmerzhaften Affektionen der Baucheingeweide 
zu verlegen: des Magendarmkanals (Ulcus, Appendicitis), der Leber, der Milz, 
des Pankreas, insbesondere der Tuben, Ovarien und des Parametriums. Wer 
wiederholt durch Feststellung der Myalgie den Kranken nicht nur vor groBen 
(insbesondere gynakologischen!) Operationen bewahren, sondern durch eine 
einfache Therapie von seinen Beschwerden befreien konnte, wird diesen Teil 
arztlichen K6énnens als einen der befriedigendsten schatzen lernen. 

Die Untersuchung ergibt bei der Myalgie, daB der spontane und 
besonders der Druckschmerz bei aktiver Anspannung der Bauchpresse zu-, 
bei Entspannung abnimmt oder aufhért. Halban empfahl, die Palpation an 
dem sich schnell ohne Hilfe der Hande aufsetzenden Kranken auszufiihren. 
Besser 1aBt man den Kranken im Liegen pressen (Kohn, Franke), den 
Kopf stark auf die Brust beugen und iiberzeugt sich wiederholt, da® der 
Palpationsschmerz jedesmal in absoluter Abhangigkeit von der Muskel- 
spannung auftritt, Ein intraabdomineller Schmerz wird durch 
dieselbe Manipulation nicht gesteigert, ja sogar verhiitet, indem die gespannte 
Bauchmuskulatur den Druck auf das entziindete Organ abfangt, wie es ja auch 
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als Regel gilt, bei schmerzhaften Bauchaffektionen so vorsichtig zu palpieren, 
daB die Défense musculaire nach Méglichkeit ausbleibt. Auch im Stehen 1aBt 
sich die Untersuchung besonders gut ausfithren (W. Smitt). Nimmt man dazu, 
daB bei der Bauchmuskelmyalgie alle Zeichen einer intraabdominellen Er- 
krankung (Fieber, Erbrechen, Singultus, Meteorismus, Urinveranderungen) 
fehlen, so gelingt die Unterscheidung bei wiederholter Untersuchung meist mit 
groBer Sicherheit. Doch ist daran zu denken, daB eine echte Myalgie auch 
einmal symptomatisch im Sinne einer Headschen Zone auf Grund erhdhter 
Tiefensensibilitat bei Erkrankung eines inneren Organs bestehen kann; daB 
sie sogar, wie A. Schmidt mit Recht hervorhebt, die Erkrankung des inneren 
Organs tberdauern und dann tatsachlich einen selbstandigen Charakter an- 
nehmen kann. Das sind wahrscheinlich auch die Falle, in denen Peritz Bauch- 
muskelmyalgien, wie das auch Rosenbach schon beschrieben hatte, mit Magen- 
beschwerden einhergehen sah, und die er wegen des normalen Réntgen- und 
chemischen Befundes ,,Pseudoulcus ventriculi“ nennt. Profanter geht sogar so 
weit, aus dem Befunde von Myalgien bei gynakologischen Affektionen den 
SchluB zu ziehen, daB die Myalgie stets nur ein sekunddres Projektions- 
symptom von der Erkrankung eines inneren Organes sei. Eine derartige Ver- 
allgemeinerung halten wir fiir unzulassig. Derartige Falle sind sicher selten 
und diirfen bei genauer Anamnese und sorgfaltiger Untersuchung nur aus- 
nahmsweise zur diagnostischen Klippe werden. Nach Rosenbach sprechen 
folgende Punkte fir Myalgie gegentiber einem Magenleiden: 
Voraufgegangene koérperliche Anstrengung, hereditare myopathische Dis- 
position, Myalgien an anderen Stellen, Druckpunkte an den Rippenbégen und 
seitlich im Epigastrium, Steigerung der Schmerzen bei Dehnung der Bauch- 
muskeln, Aufhéren der Schmerzen bei erhéhter Rickenlage. 

Die Intercostalneuralgie tieferer Zwischenrippennerven unter- 
scheidet sich von der Bauchmuskelmyalgie durch die Art des Schmerzes, der 
wohl stets giirtelférmig von hinten nach vorn strahlt, auBer dem vorderen meist 
auch einen seitlichen und hinteren Druckpunkt aufweist, oft mit entsprechender 
Hauthyperasthesie einhergeht und schlieBlich eine Ursache fiir die Intercostal- 
neuralgie auffinden 1a8t. Dabei mu8 in frischen Fallen stets mit dem noch zu 
erwartenden Ausbruch eines Herpes zoster gerechnet werden. Die Hernia 
epigastrica zeigt in der lokalen Druckempfindlichkeit und der Steigerung 
des Schmerzes durch Bauchdeckenspannung eine gewisse Ahnlichkeit mit der 
Myalgie. Doch sitzt die Druckempfindlichkeit stets in der Mittellinie, sie zeigt 
sich schon bei oberflachlichem Druck auf ein nicht selten eingeklemmtes Fett- 
traubchen, der Spalt in der Fascie und das eingeklemmte Lipom sind mitunter 
deutlich tastbar und oft wird gleichzeitig tiber Magendarmbeschwerden geklagt. 

Der Musculus ileopsoas kann isoliert oder zusammen mit 
anderen Muskeln (s. bei Lumbago S. 524) myalgisch erkranken (Plate, 
Fr. Schultze, v. Ortner). Fast stets nach einem Trauma entsteht 
plétzlich ein ein- oder doppelseitiger Schmerz in den unteren Bauchpartien, 
der bei Bewegungen zunimmt, in der Ruhe nachlaBt. Bei Druck durch die 
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erschlafiten Bauchdecken zeigt sich der Muskel als empfindlich. Der Gang ist 
gebiickt, im Liegen wird zur Entspannung des Muskels das Hiiftgelenk ge- 
beugt, das Bein auswarts rotiert gehalten. Die Unterscheidung von intra- 
abdominellen Organerkrankungen geschieht nach den oben gegebenen Regeln. 
Einen SenkungsabsceB, eine von Appendicitis fortgeleitete Psoitis und Hitt- 
gelenkerkrankungen auszuschlieBen, kann anfangs recht schwer sein; der Ent- 
stehungsmodus wird Hinweise geben. 


Lendenmyalgie. Lumbago. 

Die Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse iiber das Wesen der Myalgie 
zeigt sich besonders bei der Lumbago, da hier die Abgrenzung gegen die 
Neuralgie noch erschwert ist durch die bekannte Tatsache, da Lumbago und 
Ischias zusammen vorkommen und ganz ineinander iibergehen kénnen. Auch 
die schon mehrfach erwahnte Unsicherheit in der Beurteilung atiologischer 
Faktoren ist hier besonders gro, wie wir spater sehen werden. Zurzeit ist 
Lumbago noch ein Sammelbegriff fir Schmerzen in 
den Weichteilen der Lendengegend, fiir die sich klinisch, ins- 
besondere an den inneren Organen, keine bestimmte Grundlage finden 1aBt. 
Ob im Einzelfalle die Bezeichnung Myalgie oder Neuralgie vorzuziehen ist, 
ob der Sitz der Erkrankung in der Muskulatur, in der Fascie, in der Apo- 
neurose oder gar in den kleinen Gelenken der Wirbelsdule zu suchen ist, laft 
sich nicht immer entscheiden, wenn auch, wie wir sehen werden, nicht nur aus 
therapeutischen, sondern auch aus versicherungstechnischen Griinden eine 
solche Entscheidung jedesmal mit allen Mitteln angestrebt werden muB. 

Atiologie. Es gibt eine traumatische, eine rheumatische 
und eine konstitutionelle Lumbago, in dem Sinne, wie wir diese drei 
ursachlichen Faktoren im allgemeinen Teil itber die Myalgie beurteilt haben. 
Doch ist zu bemerken, daB gerade bei der Lumbago eine scharfe Trennung der 
Falle nach der auslésenden Ursache um so weniger gelingt, als besonders das 
Trauma und die Erkaltung in vielen Fallen gleichzeitig und gleichwertig in 
Betracht kommen. Wie denn die einen Autoren annehmen, daB der Arbeiter 
seine Lumbago bekommt, weil er erhitzt einer plétzlichen Abkithlung aus- 
gesetzt wurde, wahrend andere eine plétzliche Muskelzerrung besonders am 
iibermtideten Muskel verantwortlich machen, wieder andere einen Muskelrif8 
annehmen, meist allerdings, ohne ihn beweisen zu kénnen. Es besteht wie bei 
anderen Myalgien kein Zweifel, daB Lumbago allein durch Abkiithlung be- 
sonders bei vorheriger Erhitzung und SchweiSdurchtrankung entstehen kann. 
Falle, in denen ein gesunder Mann sich nach geringer, durchaus gewohnter 
Anstrengung, die ihn aber stark in SchweiB gebracht hat, auf den kalten Boden 
legt und mit Lumbago erwacht, sind nicht anders zu deuten. Als zweifelhaft 
zu beurteilen sind die Falle, in denen ein erhitzter Mann sich durch eine 
schnelle, plétzliche, besonders unerwartete Bewegung beim Heben, Aus- 
rutschen u.s. w. Lumbago zuzieht. Endlich gibt es Falle, bei denen unter Aus- 
schluB jeder Erkaltungsméglichkeit allein ein unzweideutiges Trauma an- 
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zuschuldigen ist. Da leider die Falle der ersten und der letzten Kategorie die 
Ausnahmen bilden, bestehen gewéhnlich bei dem Gros der Falle, die unter 
die zweite Kategorie fallen, die Schwierigkeiten der Beurteilung, die in ver- 
sicherungstechnischer Beziehung noch dadurch erhoht werden, daB bei 
Lumbago vielfach simuliert und aggraviert wird und es bei der Symptomen- 
armut der Lumbago auBerordentlich schwer sein kann, sich ein gerechtes 
Urteil iiber geklagte Beschwerden zu bilden (s. auch S. 449). Verdienstvoller- 
weise hat Zollinger unter Mitarbeit besonders erfahrener Unfall- und Ver- 
sicherungsarzte* das groBe Material der Schweizer Versicherungsgesell- 
schaften mit Entscheidungen des eidgenéssischen Versicherungsgerichtes und 
den Gutachten, die diesen Entscheidungen zu grunde liegen, zu einer Mono- 
graphie zusammengefaBt, welche das Thema: Trauma und L umbago 
zu einem gewissen AbschluB gebracht hat. Aus den im wesentlichen iiberein- 
stimmenden Gutachten dieser Autoren, von denen zum Teil schon friihere 
Bearbeitungen dieser Materie vorliegen (Pometta, Patry), sind etwa folgende 
Richtlinien zu entnehmen fiir die Frage: ist die 


Lumbago 
rheumatisch: 
Schon vorher oder an anderen 


itaumatisc h: 
Versicherungstechnisch 


genau zu prazisierender Unfall, d. h. 
auBergewohnliche Anstrengung, be- 
sonders mit Ausgleiten od. dgl. 

Medizinisch genigt eine ge- 
wohnte Leistung, wenn sie zur Er- 
midung gefihrt hat. 

Kommt in jedem Alter vor. 

Stellt sofort die Arbeit ein, spate- 
stens bei der nachsten Pause. 

Der spontane und Druckschmerz 
sitzt stets auf derselben Stelle, meist 
einseitig. 


Meist kleinere, tief gelegene Mus- 
keln. 
Rezidive selten. 


Stellen rheumatisch. Rheumatismus 
begiinstigendes Wetter, bei dem auch 
andere unter denselben Bedingungen 
erkranken (Epidemie). 


Selten vor dem 20. Jahr. 

Arbeitet 2—3 Tage nach Beginn 
der Beschwerden weiter. 

Der spontane und Druckschmerz 
wandert, sitzt gleichzeitig auch an 
entfernteren Stellen. Oft Ubergang 
in Ischias. 

Meist oberflachlich gelegene Mus- 
keln. 

Rezidive haufig. 


Die traumatischen Lumbagofalle sind sicher die am wenigst 
zahlreichen (Patry). Es kann sich da handeln um ZerreiBung von Muskel- 
fasern, Sehnen, Ligamenten der Wirbelsaule, AbreiBen einer Sehne, Distorsion 
von Wirbelgelenken. Ein Muskelri8 kann nie mit Sicherheit diagnostiziert 
werden, weil die Palpation des Risses durch die tiefe Lage des Muskels unter 
der straffen Fascie unméglich ist, Schwellungen und Ecchymosen sehr selten 


* D, Pometta, E. Patry, K. Henschen, E. Bircher, L. Gelpke, E. Markwaider. 


522 W. Alexander. 


sind. Allerdings hat Heile auch ohne jedes 4uBerlich sichtbare Zeichen nach 
scheinbar sehr kleinen Unfallen schwere anatomische Zerstérungen der tief- 
liegenden, vom Lumbalplexus versorgten Muskeln gefunden. Auch Sehnen- 
zerreiBung und -abreiBung sind wohl nie mit Sicherheit zu diagnostizieren. 
Man kann derartiges mit Wahrscheinlichkeit annehmen, wenn ein Trauma fest- 
steht, der Schmerz stets bei derselben Bewegung auftritt und die Palpation 
einen einzigen konstanten, schartf umschriebenen Schmerzpunkt ergibt. Die 
Wahrscheinlichkeit wird durch Schwellung und Ecchymosen, die iibrigens erst 
nach einigen Tagen deutlich werden konnen, erhoht. Distorsionen mit Zer- 
reiBung von Ligamenten werden sich nach schwererem Trauma durch 
schwerere Symptome und langere Heilungsdauer zu erkennen geben. Auch ist 
stets daran zu denken, daB eine rheumatische Lumbago bei einer heftigen Be- 
wegung zuerst in Erscheinung treten kann, wie das jeder Arzt von nicht ent- 
schadigungspflichtigen Fallen her kennt. Soweit die traumatische Lumbago 
im versicherungstechnischen Sinne. 

In medizinischem Sinne traumatisch sind auch die durch 
leichtes, aber dauerndes Trauma entstandenen Lumbagofalle, wie sie bei 
Belastungsdeformitaten (s. S. 501) vorkommen. Hierher gehéren 
auch die Falle von Riickenmyalgien, die Strasser bei Tragern von schlecht 
gepolsterten Bruchbandern und bei Soldaten durch Tornisterdruck beobachtete. 

Was die Dauer der Erkrankung betrifft, so nehmen Secrétan 
und Pometta an, daB jeder Muskelschmerz durch Zerrung, Quetschung oder 
ZerreiBung nach wenigen Tagen geschwunden sein muB, da wir das Muskel- 
gewebe auch sonst als ziemlich indolent gegentiber Traumen kennen. Eine 
traumatische Lumbago diirfte also in der Regel nur 2—3 Tage Arbeitsunfahig- 
keit bedingen. Nach de Quervain dauert die traumatische Lumbago gewohnlich 
eine Woche, bei schweren Lasionen erheblich langer; Patry glaubt nicht an die 
traumatische Natur eines Lumbagofalles, wenn er schon in einer Woche aus- 
heilt. Grubers 140 Falle von Lendenschmerz nach Unfall brauchten durch- 
schnittlich 10—20 Tage zur Heilung. Zollinger fand, daB es sich bei allen 
Fallen mit einer Heilungsdauer von mehr als 10 Tagen um ein relativ schweres 
Trauma oder um Versicherte mit auBergewohnlich schwachlichem Kérperbau 
handelte. Endlich sei die interessante Bemerkung Secrétans erwahnt, daB ein 
Bauer nur selten wegen eines Hexenschusses seine Arbeit aussetzt, wahrend 
Versicherte mindestens 6 Tage, oft mehrere Monate, krank sind. — Da auch 
bei der sicher rheumatischen Lumbago die Arbeitsunfahigkeit 
zwischen wenigen Tagen und mehreren Wochen schwanken kann, wird man 
allein aus der Krankheitsdauer kaum differentialdiagnostische Schliisse auf die 
traumatische oder rheumatische Natur des zu beurteilenden Falles ziehen diirfen. 

Die rheumatische Lumbago entsteht, wie gesagt, durch lokale 
Abkiihlung, besonders bei starker SchweiBabsonderung und Ermiidung. Daf 
ihre Entstehung durch gleichzeitige oder voraufgegangene Infektion be- 
giinstigt wird, ist nicht zweifelhaft und auf S. 499 erértert worden. Sehen wir 
doch bei fast allen Infektionskrankheiten sogar ohne Abkithlung Myalgien auf- 
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treten. Fir den Zusammenhang von chronischer oder rezidivierender Lumbago 
mit chronischer Infektion von den Tonsillen aus im Sinne Paflers haben wir 
selbst mehrfach unzweideutige Beweise gesehen. 

Die konstitutionelle Lumbago endlich ist in solchen Fallen 
anzunehmen, in denen einerseits Erkaltung, Infektion und Trauma fehlen, 
anderseits andere Familienmitglieder an Myalgien leiden oder die Zeichen 
anderer verwandter Diathesen, wie der arthritischen oder der gichtischen, vor- 
liegen. Auch die nicht seltenen Riickenschmerzen teim Habitus asthenicus, die 
infolge ungewohnter Beschaftigung im Stehen auftreten (v. Jaschke), gehéren 
hierher. 

Wie geteilt aber im ganzen die Ansichten iiber die Atiologie der Lumbago sind, 
geht daraus hervor, da8, wahrend die meisten Autoren die rheumatische Lumbago fiir 
besonders haufig, die Affektion der Wirbelgelenke als Grundlage der Lumbago fiir sehr 
selten halten (Zollinger), Erben unter 200 Fallen nie eine rheumatische Muskelerkrankung 
fand, sondern 111mal Erkrankung der Wirbelgelenke, 21mal Neuralgie des 3. Lumbal- 
nervenhautastes und 68mal Kombinationen dieser beiden Kategorien annahm. — Auch 
Robin, Hutchinson und Schultze sind fiir den arthrogenen Ursprung der Lumbago ein- 
getreten, wahrend Natwig, Bahr und Hoffa die myogene Genese der Lumbago_be- 
fiirworten. 

Symptomatologie. Die Lumbago entsteht entweder akut, indem bei vorher 
ganz Gesunden bei einer Erkaltung oder Anstrengung ein heftiger, fast stets 
einseitiger Schmerz seitlich der unteren Wirbelsaule auftritt, der den Kranken 
sofort zur Ruhe und Bewegungslosigkeit zwingt, oder der Kranke verspiirt 
ganz allmahlich in der bezeichneten Gegend ein dumpfes Wehgefiihl, welches 
sich langsam zum Schmerz steigert und mit Steifigkeit bei Bewegungen, 
besonders beim Aufrichten aus gebiickter Haltung einhergeht. Der Schmerz 
bleibt dann in einem ertraglichen, aber doch AuBerst lastigen Grade bestehen 
oder steigert sich in weiteren Tagen bis zu dem oben geschilderten Grade. Er 
verschwindet bei Ausschaltung jeder Bewegung mehr oder minder vollstandig, 
tritt aber bei jeder Muskelanspannung sofort heftig hervor, so daB schon das 
Drangen beim Stuhlgang, ein HustenstoB oder NieBen lebhaften Schmerz ver- 
ursacht. Die Gegend neben den Dornfortsatzen der unteren Lendenwirbel ist 
auf der kranken Seite druckempfindlich, u. zw. bei der rheumatischen 
Lumbago mehr diffus im ganzen Gebiet der Lendenmuskulatur (Erector trunci, 
Quadratus Jumborum u. s. w.), wahrend bei der traumatischen Lumbago ge- 
wohnlich eine kleine umschriebene Stelle (s. Differentialdiagnose S. 522) als 
Sitz des Druckschmerzes bezeichnet wird. Einen von Schiidel und spater von 
Stein als besonders haufig angegebenen Druck punkt zwischen der Spina 
ilei posterior superior und der Symphysis sacro-iliaca, der dem Durchtritt eines 
Astes des zweiten Sacralnerven fiir den Musculus sacro-lumbalis entsprechen 
coll (Fig. 119), kann ich durchaus bestatigen. Stein ist der Ansicht, daB die 
Erkrankung dieses Nerven jeder Skoliose (s. spater) zu grunde liegt. Die 
Muskulatur dieser Gegend ist bretthart gespannt und springt bei einseitiger 
Erkrankung im Vergleich zur gesunden Seite scharf hervor, wobei es sich 
offenbar um eine unbewuBte oder reflektorische Schonungshaltung zur Ver- 
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meidung schmerzhafter Bewegungen handelt. Fr. Schultze fand am eigenen 
Leibe den Hauptschmerz im Musculus ileo-psoas, auch v. Ortner spricht von 
einer rheumatischen Myalgie des Psoas. Smitt fand in langer Eigenbeobachtung 
stets eine Beteiligung der Bauchdecken. Aufer den Muskeln zeigen auch die 
regionaren Knochen oft eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit, z. B. 
das Kreuzbein und die Dornen der letzten Lendenwirbel. Nach Schmidt ,,gibt 
es Falle von Lendenschmerz, wo iiberhaupt nur die Knochen und nicht die 
Muskeln wehtun“, SchlieBlich findet man nicht selten bei Lumbago (und 
Ischias) unterhalb des Darmbeinkammes driisena hnliche Gebilde, 
iiber die auf S. 505 das Nétige gesagt ist. Die Rumpfhaltung ist schief, die 
Schulter der kranken Seite ist der Beckenschaufel genadhert, es besteht eine 
Skoliose, deren Konvexitat gewohnlich nach der gesunden Seite gerichtet 
ist. Die Beweglichkeit der Wirbelsaule ist beschrankt, Biicken nach vorn und 


Fig. 139. 


Verbeugung: a normal; 6_bei Lumbago. (Nach Erber.) 


seitliche Verbiegungen sind nur in beschranktem Umfang moglich. Bei der Ver- 
beugung treten die Dornfortsatze der letzten Lendenwirbel nicht, wie in der 
Norm, deutlicher hervor, der normale Ubergang der Lordose in die Kyphose 
(Fig. 139 a) bleibt aus; die Wirbelsaule bleibt im Lendenteil steif, die Lordose 
bleibt erhalten, die geraden Riickenmuskeln springen neben den letzten Lenden- 
wirbeln stark gespannt hervor (Fig. 139 6). Bei seitlicher Beugung der Wirbel- 
saule entsteht in der Norm eine vom untersten Lendenwirbel aus gleichmafig 
geschwungene Linie der Dornfortsatze (Fig. 140, 1); bei Lumbago bleiben die 
unteren Lendenwirbel steif, die Abbiegung beginnt erst bei den oberen Lenden- 
wirbeln, oft mit einem scharfen Knick (Fig. 140, 2) (Erben). Das Aufstehen aus 
der Riickenlage gelingt nur unter Schwierigkeiten: der K6érper wird unter 
peinlicher Vermeidung jeder Bewegung der Wirbelsdule so aufgerichtet, wie 
es von der Pseudohypertrophia musculorum progressiva her bekannt ist (Minor, 
Ss Figy 118): 

Differentialdiagnose. Eine groBe Anzahl von Erkrankungen, bei welchen 
Schmerzen in der Lendengegend bestehen oder in diese ausstrahlen, 
kénnen zu Verwechslungen mit der Lumbago fiihren. Erkrankungen der 
Pleura (Pleuritis diaphragmatica!), der Nieren (Nierenstein, peri- 
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nephritischer AbsceB), des Pankreas sowie der ubrigen Bauchorgane 
(Perforationsperitonitis!) kénnen auf den ersten Blick Lumbago vortaduschen, 
aber auch echte Lumbago machen, indem dann die Schmerzhaftigkeit der 
Lendenmuskulatur als Headsche Zone nur Teilerscheinung einer Ubererreg- 
barkeit ist, die durch das erkrankte Bauchorgan in dem iibergeordneten Riicken- 
markssegment unterhalten wird (Hoche). Eingehendste Untersuchung muB in 
jedem Falle die Sachlage klaren. Anders bei den Erkrankungen der Wirbel- 
Sadule und des Riickenmarks. Die Arthritis der Wirbelgelenke, die 
Bechterewsche Krankheit, Frakturen der Dorn-, Gelenk- und Querfort- 
satze der unteren Lendenwirbel, bei denen nach meiner Erfahrung oft das 
Trauma ganz in Vergessenheit geraten ist, ferner die angeborenen 
Anomalien der letzen Lendenwirbel (Spina bifida occulta, Sakralisation 


Fig. 140. 


Rumpfbeugung seitwarts: 1. normal; 2. bei Lumbago. (Nach Erben.) 


[s. S. 445]) sind meist nur rontgenologisch zu erkennen. Es mu8 deshalb 
ols shegel gelten, bei jedem:Fall von Lumbago nach 
Trauma, aber auch bei jeder anscheinend nicht trau- 
matischen Lumbago, die sich langer hinzieht, Réntgen- 
bilder zu machen. Ich habe mehrfach Falle demonstriert, die teils fiir 
Lumbago, teils fiir Simulation gehalten wurden, bei denen die Durchleuchtung 
Knochenbriiche und -abrisse ergab. Die beginnende Spondylitis (tuber- 
culosa und infectiosa) wird sich schon frihzeitig durch Klopfempfindlichkeit 
des Dornfortsatzes, Stauchungsschmerz, spater durch Gibbus verraten (Pitzen). 
Mau \egt zur friihen Erkennung der tuberkulésen Spondylitis auch auf die 
Tuberkulinproben groBen Wert. Ferner ist daran zu denken, daB durch myo- 
sitische Prozesse eine scheinbare Versteifung der Wirbelsaule entstehen kann, 
bei der dann die Untersuchung in Narkose ergibt, daB die Wirbelsaule frei 
beweglich ist. Senator, Oppenheim, Cassirer u. a. haben derartige Falle von 
myogener Wirbelsteifigkeit beschrieben. Von Skoliosen aus 
anderer Ursache (habituelle und rachitische Skoliosen) unterscheidet 
sich die bei Lumbago auBer durch den Entstehungsmodus dadurch, daB die 
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kompensatorische Verbiegung der Brustwirbelsaule und die Torsion der Wirbel- 
kérper fehlt. Doch hat Port Skoliosen durch Riickenmuskelrheumatismus bei 
vorher gesunden Kindern entstehen sehen, die sich in nichts von den gewohn- 
lichen Skoliosen unterschieden. — DaB Tumoren der Wirbel und des 
Rickenmarks im Antfangsstadium fir Lumbago gehalten werden, wird 
sich meist nicht vermeiden lassen; doch ist durch immer wiederholte Unter- 
suchung auf die ersten Zeichen der Leitungsunterbrechung des Riickenmarks 
zu fahnden, mit deren Auffindung dann die Diagnose Lumbago hinfallig wird. 
Santangelo fand mit seinem ,Rachialgesimeter“, da bei Lumbago ein Druck 
von 1:5—2 kg, bei Pachymeningitis erst ein solcher von 5—6 kg als schmerz- 
haft empfunden wurde. Beim Girtelschmerz der Tabiker, der 
gelegentlich der Lumbago ahneln kann, diirften, selbst wenn er wie nicht 
selten in recht friihen Stadien des Riickenmarkleidens auftritt, fast stets schon 
Pupillenstérungen und Reflexausfalle die Diagnose entscheiden. Die Ver- 
wechslung mit Hiitgelenksaite ktionen, die man nicht selten sieht, 
lABt sich bei einiger Aufmerksamkeit wohl stets (s. S. 443) vermeiden. 

Der neurasthenische Riickenschmerz, der meist bei anami- 
schen und muskelschwachen Individuen als typischer Ermiidungsschmerz in 
Erscheinung tritt, sitzt gewohnlich im Kreuzbein und strahlt entlang der 
Wirbelsdule nach oben (Erben), er ist in seinen weitgehenden Intensitats- 
schwankungen vom psychischen Befinden abhangig, 1aBt bei Ablenkung nach, 
sein Beginn ist meist ein allmahlicher, ein bestimmter Zeitpunkt und AnlaB 
fiir die Erkrankung kann nicht angegeben werden. Skoliose und objektiv nach- 
weisbare Versteifung der Wirbelsaule fehlen. Wahrend bei Lumbago der 
Patient im Bett mdglichst still liegt, wird der Neurastheniker, wenn er sich 
iiberhaupt zum Hinlegen entschlieBt, fortwahrend die Lage wechseln. Naheres 
iiber die Myalgien bei funktionellen Neurosen ist auf S. 449 zu finden. Bei auf- 
fallender Steigerung der Ritckenschmerzen zur Nachtzeit ist auch an die 
Rachialgie der Syphilitiker zu denken (Henschen). Als Er- 
miidungsschmerz ist auch der Riickenschmerz bei starkem Hangebauch 
und in der Schwangerschaft aufzufassen. Der Riickenschmerz bei 
gynakologischen Affektionen ist mit Vorsicht zu beurteilen. - 
Albrecht weist mit Recht darauf hin, daB selbst schwere und umfangreiche 
Tumoren im kleinen Becken bei normalem Nervensystem erst Be- 
schwerden machen, wenn Blasen- und Mastdarmfunktion gestért werden, oder 
wenn Geschwiilste des Uterus zu Uteruscontractionen AnlaB geben. Wenn bei 
derartigen Befunden Kreuzschmerzen geklagt werden, entstehen dieselben aut 
dem Boden einer neuropathischen Diathese, haufig kombiniert mit der infantil- 
asthenischen Konstitution. Hier finden sie sich ebenso ofine jeden gynakologi- 
schen Befund. Auslésend wirken psychische Konflikte und Erschépfung,; cha- 
rakteristisch ist der unvermittelte Wechsel von schmerzfreien Intervallen mit 
den heftigsten Schmerzanfallen, Auslésung der Schmerzen durch psychische 
Emotion oder kérperliche Anstrengung, oft nachtliches Auftreten der 
Schmerzen. 
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Die immer noch in den Lehrbiichern zu findende Angabe, daB die Ischias 
eine haufige Erkrankung sei, beruht zum groBen Teil darauf, daB die Myalgia 
glutaealis, obwohl sie in der Literatur seit Jahren immer wieder abgehandelt 
wird (O. Rosenbach, A. Schmidt, Fr. S chultze, Hasebrok, Brieger und Laqueur, 
Oppenheim, W. Alexander, Peritz, T. Cohn, Norstrém, Krebs, Plate, Petrén 
und Ottersstrém, Rosin, Lévi et Baudouin, van Breemen, Eschle, Schanz), noch 
nicht als prazise Diagnose Biirgerrecht erworben hat, sondern eben meist noch 
unter der Flagge ,,Ischias“ segelt. Unter den vielen Fehldiagnosen, bei denen 
der Name Ischias miBbraucht wird, nimmt sicher die Myalgie die erste Stelle 
ein und unsere Erfahrungen diirften sich nicht weit von denen Peritz’ ent- 
fernen, der in 90°/, seiner Falle die Myalgie mit Ischias verwechselt findet. 
Wir selbst haben an verschiedenen Stellen darauf hingewiesen, daB man hier 
drei Méglichkeiten unterscheiden muB: einmal die, daB bei scheinbarer Ischias 
der Nerv tiberhaupt nicht erkrankt ist oder war, und daB der ganze Symptomen- 
komplex restlos auf Myalgie zuriickzufiihren ist; zweitens die, daB auBer der 
Myalgie eine Ischias besteht, und drittens die, daB die Ischias abgeheilt ist 
und Myalgien weiter bestehen. Der erste Typus ist sicher der haufigste, die 
beiden anderen werden in der Differentialdiagnostik besprochen werden. 

Symptomatologie. Die Myalgia glutaealis tritt entweder isoliert auf oder 
ist mit anderen Myalgien kombiniert. Wahrend nach meiner Erfahrung 
im Gegensatz zu der mancher anderen Autoren das erstere haufiger der Fall 
ist, kann das nicht seltene Zusammentreffen der Glutaalmyalgie mit Lumbago* 
nicht bestritten werden. Das hat zu der Ansicht gefiihrt, daB Lumbago haufig 
in Ischias tbergeht“ oder daB Ischias haufig mit Symptomen der Lumbago 
kompliziert sei. Dies Vorkommnis hat Golombeck (Schmidtsche Klinik) in 
54°/, aller Ischiasfalle angetrofien und Schmidt selbst hat die Ansicht aus- 
gesprochen, da es fast eine Ausnahme sei, daB ein Ischiaskranker nicht friiher 
schon einmal an Lumbago gelitten habe. Diesen Angaben liegt zweifellos die 
ungenugend scharfe Trennung der Ischias von der Glutaalmyalgie zu grunde, 
die ja bei der Schmidtschen Schule nicht Wunder nehmen kann, da diese 
Myalgie und Neuralgie identifiziert. Gerade die Glutaalmyalgie ist ein gutes 
Beispiel dafiir, daB klinisch eine solche Identifikation unseres Erachtens nicht 
statthaft ist, daB vielmehr eine reinliche Scheidung der beiden Affektionen, wie 
wir sehen werden, durchaus nicht nur méglich, sondern auch notwendig ist. 
Naheres dariiber spater S. 532. 

Bei der Myalgia glutaealis tritt selten plotzlich, meist allmahlich, ein 
Schmerz in der GesaBgegend einer Seite auf, zunachst nur bei Be- 
wegungen und beim Sitzen, spater auch beim Liegen. Es ist ein Dauerschmerz, 
dem jede Andeutung eines Paroxysmus fehlt. Er kann nach oben in die Lenden- 


* Auch Schanz beschreibt dieses Syndrom in typischer Weise als objektives Zeichen 


_ seiner Insufficientia vertebrae. 
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gegend ausstrahlen, auch von dort herabgewandert sein (Kombination mit 
Lumbago). In anderen Fallen oder bei langerem Bestehen strahlt er auch an 
der Innen- und AuBenseite des Oberschenkels abwarts. Etwa vorhandene 
Schmerzen am Unterschenkel (Wade oder Extensoren) sind entweder be- 
gleitende Lokalisationen selbstandiger Myalgien dieser Muskeln, haufiger aber 
statisch bedingte Ermiidungsmyalgien bei PlattfuB® oder Insufficientia vertebrae 
(Schanz), von denen auch die Glutdalmyalgie eine Teilerscheinung sein kann. 
Die Palpation ergibt, daB besonders die Ansatzstellen der groBen Gesab- 
muskeln unterhalb des Darmbeinkammes und am Kreuzbeinrand druck- 
empfindlich sind (Fig. 136 und 137), seltener der Muskelbauch selbst zwischen 
Trochanter und Tuber ischii. Die letztere Druckstelle, die mit dem bekannten 
Druckpunkt des Ischiadicusstammes zusammenfallt, verleitet bei ungeniigender 
Sachkenntnis besonders gern zur Diagnose Ischias. Sie erweist sich aber leicht 
als der Muskulatur angehérig, wenn man, was besonders bei nicht zu fetten 
Patienten gut gelingt, die Glutéen zwischen zwei Fingern vom Nerven abhebt 
und driickt. Gelegentlich findet man auch die Adductoren, den Tensor fasciae 
latae, den Sartorius, den Quadriceps, ja die Unterschenkelmuskeln druck- 
schmerzhaft, doch kommt diesen Veranderungen fiir die gewohnlich nur in die 
Hiiftgegend verlegten Beschwerden eine untergeordnete Bedeutung zu. Die 
schmerzhaften Muskelpartien fihlen sich meist gespannt an, bei starkerem 
Druck zeigen sie eine mechanische Ubererregbarkeit, die sich in Contraction 
des ganzen Muskels oder einzelner Biindel auBert. Wahrscheinlich haben der- 
artige durch den Fingerdruck angeregte lokale Muskelcontractionen zu der 
Annahme von Muskelschwielen Veranlassung gegeben, die, worin alle Autoren 
iibereinstimmen, noch nie anatomisch nachgewiesen werden konnten. Die Haut 
zeigt weder in ihrem Aussehen noch in ihrer Temperatur oder in der Gefiihls- 
wahrnehmung irgendwelche Stérungen. Die Reflexe, speziell der Achilles- 
reflex, sind stets erhalten. Das Laséguesche Zeichen kann, was auch Lindstedt 
und Lange-Eversbusch erwahnen, angedeutet sein, indem uber Schmerzen in 
der GesiBgegend geklagt wird, wenn die Beugung des Oberschenkels sich dem 
rechten Winkel nahert und so Glutaalmyalgien gezerrt werden. Der Gang, das 
Herumdrehen im Bett und das Aufstehen kann dem Verhalten bei echter Ischias 
tauschend dhnlich sehen. Eine Skoliose fehlt stets, wenn nicht die Muskeln 
oberhalb des Darmbeinkammes miterkrankt sind. Die Wirbelsaule ist frei 
beweglich. 

Differentialdiagnose. Von der echten Ischias unterscheidet sich 
die Glutaalmyalgie durch das Fehlen der Druckempfindlichkeit des Nerven- 
stammes (s. 0.), der Skoliose, von Muskelatrophie und Muskelschlaftheit, 
von Stérungen der Sensibilitaét und der Reflexe, eines Laségue bei schon 
geringem Beugungswinkel im Hiiftgelenk. Anderseits finden sich bei der 
Glutaalmyalgie héher gelegene Muskeln, die dem Ischiadicus gar nicht mehr 
unterstehen, myalgisch erkrankt oder es besteht auch sonst Neigung zu 
Myalgien. Nach diesen Kriterien sind Ischias und Glutaalmyalgie streng aus- 
cinanderzuhalten. Doch gibt es, wie bereits angedeutet, Falie, in denen 
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Symptome beider Erkrankungen gleichzeitig gefunden 
werden, z. B. Fehlen des Achillesreflexes, Sensibilitatsstérungen und 
Skoliose einerseits, Myalgien im Lumbodorsalis, den Glutaien und in den 
Wadenmuskeln anderseits. Hier kann dieselbe N oxe zur Neuritis und 
zur Myalgie gefiihrt haben; oder die Myalgien sind sekun dar, statisch 
bedingt durch die fehlerhafte Belastung infolge der Ischiasskoliose. Eine dritte 
Méglichkeit, die oft erwahnt wird, da8 namlich die Myositis (2?) der Lenden- 
muskeln (Lumbago) auf den Nervus ischiadicus ubergegriffen habe, erscheint 
mir weniger einleuchtend. Im iibrigen wird eine sorgialtige Anamnese gewéhn- 
lich gestatten, sich ein Bild von dem einen oder anderen Entstehungsmodus 
zu machen. 

Fine Erkrankung des Hiiftgelenks kann schnell durch Prifung 
der passiven Beweglichkeit ausgeschlossen werden, von der die Abduktion und 
Rotation besonders friih behindert und schmerzhaft ist. Bei dieser Priifung 
darf allerdings die so erzeugte Schmerzhaftigkeit im Gelenk nicht mit dem 
Lasegue verwechselt werden. Erkrankungen der Knochen (Kreuzbein, 
Beckenschaufel) lassen sich durch die Palpation, eine Schwellung, eventuell 
durch Fieber erkennen. Schwieriger kann es sein, Schleimbeutel- 
erkrankungen in der Gegend des Hiiftgelenks als solche zu erkennen. 
Obwohl es nach Becker hier nicht weniger als 21 Schleimbeutel gibt, ist von 
ihrer Pathologie noch wenig bekannt. Ich wies an anderer Stelle daraut hin, 
daB hier sicher oft Affektionen vorkommen mussen, da das Hiiftgelenk vielen 
mechanischen Traumen ausgesetzt ist und auch sonst kein Grund vorliegt, 
warum seine Schleimbeutel nicht aus denselben Griinden (Infektion, Stoff- 
wechselkrankheit) erkranken sollten, wie an anderen Gelenken. Wagner macht 
ausdricklich auf den Zusammenhang von Schleimbeutelerkrankungen mit 
Muskelveranderungen am _ Hiiftgelenk aufmerksam, die im Anschlu® an 
Angina oder Influenza auftreten. Da die Schleimbeutel tief unter der 
Muskulatur liegen, wird eine Druckempfindlichkeit nicht mit Sicherheit 
auf sie zu beziehen sein und die Diagnose stets nur eine gewisse Wahr- 
scheinlichkeit gewinnen, die allerdings nicht selten durch die sichtbare 
Affektion anderer Schleimbeutel (Schulter, Knie, Achillessehne) an Sicherheit 
gewinnen kann. In seltenen Fallen wird die Vermutung durch die Rontgen- 
aufnahme bestatigt, die einen verkalkten Schleimbeutel zeigen kann. Da 
Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Haut und der Muskulatur in der 
GesaBgegend auch Teilerscheinung einer centralen Nervenkrank- 
heit sein kann, ist nach Stérungen der Reflexe, der Sensibilitat u.s. w. zu 
fahnden. 

Inwieweit funktionelle Neurosen hier zu Myalgien fithren oder 
dieselben vortauschen kénnen, dariiber ist S. 449 das Notige gesagt. SchlieBlich 
sei daran erinnert, daB frithere intramuskuladre Einspritzungen 
(Hg, Jodipin, Salvarsan, Campher, Alival), die vielleicht schon vergessen sind, 
mit ihrer Druckschmerzhaftigkeit und Verhartung Myalgien vortauschen 
k6énnen. <a 
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Verlauf und Prognose. 

Dem Verlauf nach mu8B man die akute von der chronischen 
Myalgie trennen. Die akute befiillt vorher gesunde Menschen plotzlich, meist 
mit allgemeinem Krankheitsgefuhl, welches gewohnlich durch leichte katarrha- 
lische Erscheinungen der Nasen- und Rachenschleimhaut eingeleitet wird. 
Fieber wird gewéhnlich nicht gefunden, doch erfahrt man oft ein voraui- 
gegangenes Frésteln und es ist nicht unwahrscheinlich, daB gelegentlich, viel- 
leicht sogar meist im Anfang, die Temperatur gesteigert ist. Bei der Uber- 
anstrengungsmyalgie fehlt natiirlich alles derartige, die Myalgie schlieBt 
sich direkt an die Muskelfunktionen an, erreicht allerdings erst am nachsten 
Tage ihren Héhepunkt. Die akute rheumatische Myalgie heilt mit dem einen 
Anfall aus, hinterlaBt aber gewohnlich eine Neigung zu Riickfallen. Solange 
derartige Riickfalle mit Pausen von mehreren Jahren auftreten, ist die Myalgie 
eine harmlose Krankheit. Anders, wenn die Attacken immer naher zusammen- 
riicken, nicht mehr vollstandig abklingen, sondern Reste zuriicklassen, die 
jedesmal starker und langer die Arbeitsfahigkeit und Lebensfreude einengen. 
Dann kann schlieBlich eine chronische Daueriorm entstehen, die mit ihrer 
schweren allgemeinen Behinderung und einer fiir solche Falle charakteristi- 
schen hypochondrischen Depression dem Siechtum gleichkommt. Der Kranke 
verla8t dann kaum den Lehnstuhl, fiirchtet jeden Luftzug und Witterungs- 
wechsel, stopft sich mit Medikamenten voll und wird sich und seiner Um- 
gebung zur Plage. Doch sind derartige Falle gliicklicherweise selten. Im all- 
gemeinen ist die Myalgie eine lastige, aber durchaus gutartige Krankheit, bei 
der es viel von der Persénlichkeit des Patienten abhangt, wie weit er sich von 
ihr ,unterkriegen“ 148t. Hierbei ist auch der Arzt von entscheidender Be- 
deutung, dessen Hauptaufgabe es ist, zwischen einem Zuviel und Zuwenig in 
der Behandlung die richtige MittelstraBe zu finden. 


Pathologische Anatomie und Wesen der Myalgie. 

Die Myalgie bietet nur selten Gelegenheit zu Leichenuntersuchungen. 
Wenn auch A. Miiller mit Recht sagt, daB das Hauptsymptom der Myalgie, 
der Hypertonus, anatomisch nicht nachweisbar sein konne, weil er an die 
Funktion des lebenden Muskels gebunden sei, also mit dem Tode verschwinden 
miisse, so muBten immer noch die circumscripten Muskelharten oder -schwielen 
Gegenstand der Untersuchung bleiben. Schade hat an vier Schwerverwundeten 
post mortem das Bestehenbleiben der intra vitam gefihlten Muskel- 
harten festgestellt, aber bei der mikroskopischen Untersuchung jede Ver- 
anderung vermiBt. Er zog daraus den SchluB, dab die Harten nicht 
einfach reflektorischen Muskelcontracturen entsprechen kénnten und daB die 
Anderung in der Konsistenz des Protoplasmas sich im Bereich des Ultra- 
mikroskopischen, also an den Molekiilen, abspielen miiBte (s. spater). Die 
wenigen sonst noch an Leichen vorgenommenen Untersuchungen sind gleich- 
falls stets negativ ausgefallen. Auch in den sparlichen Fallen, wo dem 
Lebenden entnommene Muskelharten mikroskopiert wurden, 
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fand sich niemals eine Veranderung der Muskelfasern, des Zwischengewebes 
und der intramuskularen Nerven (Senator, Lorenz, Auerbach, A. Schmidt, 
Bircher). Demnach entbehrt auch die Vermutung Lewandowskys, dab die 
Myalgie auf leichter Myositis beruhe, jeder Unterlage. Auch die Unter- 
suchung des Serum S, welche Schmidt in 6 Fallen von Myalgie von 
Abderhalden selbst auf Abbau von Muskelsubstanz vornehmen lieB, war nur 
einmal, u. zw. gerade bei einem diagnostisch zweifelhaften Falle positiv. 
Wenn so bisher jedes greifbare Substrat fiir die Myalgie 
fehlt, wenn ihr Wesen sich also durch unsere heutigen mikroskopischen und 
serologischen Untersuchungsmethoden nicht aufklaren 14Bt, so sind wir einst- 
weilen auf Theorien angewiesen. Die von Senator schon 1875 aus- 
gesprochene Hypothese, daB die Myalgie eine Neuralgie der 
sensiblen Muskelnerven sei, ist in neuerer Zeit wieder von 
A. Schmidt und Goldscheider in den Mittelpunkt der Diskussion gestellt 
worden. Abgesehen davon, daB zwischen diesen beiden Autoren in atiologischen 
Fragen Differenzen bestehen (Schmidt erkennt die refrigeratorische Myalgie 
Goldscheiders nicht an), unterscheiden sich ihre Ansichten auch besonders in 
Bezug auf den Angriffspunkt der Noxe. Schmidt vermutet diesen 
fur die Mehrzahl der Falle in der hinteren Wurzel oder ihrer Einstrahlungs- 
zone in das Riickenmark und begriindet diese Anschauung mit der Doppel- 
seitigkeit vieler Myalgien, dem Herumziehen der Schmerzen, der vorwiegen- 
den Beteiligung der Stammuskulatur, dem Freibleiben der motorischen Funk- 
tionen und der Hautsensibilitat, der Abhnlichkeit der myalgischen mit den 
tabischen Schmerzen und den gelegentlichen Liquorveranderungen. Bei den 
reflektorisch ausgelésten und den symptomatischen Myalgien kommen auch 
alle anderen Abschnitte der peripheren sensiblen Bahnen als Sitz in Betracht. 
Goldscheider \ehrt, daB durch peripherische Kalte- oder Schmerzreize ein 
irtadiiertes hyperalgetisches Feld im Riickenmark erzeugt wird, von dem aus 
eine Erhéhung der gesamten Tiefensensibilitat, unter anderm auch der 
Muskelsensibilitaét, unterhalten wird. Der primare Sitz sei die Peripherie; der 
centrale Reizzustand gehére zu jedem peripheren Reiz wie ein Schatten. Die 
Irradiation findet wahrscheinlich im Hinterhorn statt, da sie sich entsprechend 
den Spinalsegmenten verbreitet. Beide Autoren halten es fiir wahrscheinlich, 
daB manche Myalgien nur scheinbar Muskelschmerzen, in Wirklichkeit 
aber Neuralgien (Hyperasthesien) sensibler Muskel- oder 
Hautnerven sind. Die spateren Bearbeiter dieser Frage haben der Auf- 
fassung der Myalgie als Neuralgie sensibler Muskelnerven: teils zugestimmt 
(Osler, Gaugele, Projanter, Krebs), teils widersprochen (Gowers, Roos, Peritz, 
Bittorf, Staeckert, Fr. Schultze, Vop, S ynwoldt). Wir selbst méchten annehmen, 
daB die Schmidtsche Theorie vielfach mit klinischen Tatsachen im Widerspruch 
steht: es ist z. B. nicht einzusehen, warum etwa eine traumatische Myalgie 
ihren Sitz in der hinteren Wurzel haben soll. Die Goldscheidersche Theorie, 
der sich auch Lindstedt anschlieBt, mit ihrem Sitz in der Peripherie und der 
von ihm auch experimentell (Klemmversuch) erwiesenen irradiierten centralen 
34* 
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Hyperalgesie ist gewiB gut fundiert, und es kann nicht bezweifelt werden, dab 
die Myalgie auch Teilerscheinung einer centralen Hyperalgesie ist, doch ent- 
stehen fiir die Schmidtsche wie die Goldscheidersche Theorie immer noch 
mancherlei Schwierigkeiten, wenn man auch nur fiir die Mehrzahl der Falle 
die Myalgie mit der Neuralgie der sensiblen Muskel- oder Hautnerven identi- 
fizieren will. Die Myalgie im Musculus temporalis ist toto coelo verschieden 
von der Neuralgie des dritten Trigeminusastes, wenn auch beiden Zustanden 
eine centrale Ubererregbarkeit zu grunde liegen mag. Der lokale ProzeB in 
der Peripherie, d. h. im Muskel, geht unseres Erachtens nicht vdéllig in der 
Hyperalgesie der allgemeinen Tiefensensibilitat auf: er verursacht sie wohl 
(Goldscheiders Klemmversuch), ist aber nicht mit ihr identisch. Der Torti- 
collis rheumaticus hat mit Neuralgie auch keine entfernte Ahnlichkeit, auch 
besteht meines Erachtens z. B. bei der Ischias keinerlei Neigung zum Wandern 
der Schmerzen; sie ist auch selten mit anderen Myalgien (auBer der Lumbago 
derselben Seite!) kombiniert. Der myalgische Schmerz ist fast ganz von der 
Bewegung abhangig, was fiir den neuralgischen und ftir den der Neuralgie 
nahestehenden tabischen Schmerz nicht zutrifit (Gowers); der Myalgie ist der 
spontane Paroxysmus fremd. Bei echter Neuralgie fehlt der fiir Myalgie so 
charakteristische Hypertonus und die Verhartung, Eosinophilie findet sich nur 
bei typischer Myalgie. 

Alles in allem kann man zurzeit nur sagen, daB die Myalgie kein 
einheitliches Krankheitsbild ist. Fiir gewisse Falle mag die 
Auffassung der Myalgie als Neuralgie zutreffen; zu verallgemeinern ist sie 
unseres Erachtens nicht und die Auseinanderhaltung beider 
Prozesse klinisch“aus therapeutischen ted niche 
letzt aus didaktischen Griinden anzustreben (Kesteven). 

Die Versuche, die Myalgie mit vasomotorischen Sté- 
rungen zuerklaren, sind schon alt. Nachdem sich Senator schon 1875 
und Bdéumler 1907 ahnlich geauBert hatten, hat Quincke 1917 die Vermutung 
ausgesprochen, daB der Myalgie 4hnliche Vorgange im Binde- 
gewebe des Muskels zu grunde liegen, wie in der Haut 
bei Urticaria und dem akuten circumscriptensOdem 
Gemeinsam sei diesen Affektionen die Fliichtigkeit des Prozesses, die Neigung 
zum Wandern und die Vorliebe fiir bestimmte Stellen. Fr. Schultze, Roos, 
Krebs u. a. halten die Giiltigkeit dieser Theorie fiir méglich, Offr. Miiller hat 
sich ihr angeschlossen. Goldscheider sagt, daB die geistreiche Quinckesche 
Theorie weder zu beweisen noch zu widerlegen sei, weist aber ,,auf die sehr 
berechtigten Bedenken“ hin, die W. Alexander gegen sie erhoben hat. Sie er- 
klart allerdings die kurze Dauer mancher Myalgien und ihr Wandern, schlieBt 
auch das Zurtickbleiben dauernder Veranderungen (Schwiele) nach wieder- 
holten vasomotorischen Schwankungen nicht aus. Schwerwiegender und zahl- 
reicher aber sind die Gegengriinde: Weder sind Myalgiker zu Urticaria dis- 
poniert noch umgekehrt. Die serése Durchtrankung macht keine Myalgie 
(circumscriptes Odem verlauft im Muskel ebenso schmerzlos wie in der Haut); 
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im Gegenteil: es heilt sie (Kochsalzinjektion!). Das circumscripte Odem tritt 
mit Vorliebe im ersten Lebensjahrzehnt auf; hier sind Myalgien so gut wie 
unbekannt. Die lange Dauer mancher Myalgien steht der Fliichtigkeit der 
Urticaria diametral gegeniiber. Aus diesen und vielen anderen Griinden, die 
ich andernorts zusammengestellt habe, ist die Quinckesche Theorie 
der Myalgie abzulehnen. 

Wie schon oben angedeutet, war es Schade, der dem Wesen der Myalgie 
von einer anderen Seite aus beizukommen versucht hat. Nach ihm beruht 
die Myalgie auf einer Stérung des Kolloidzustandes 
der Muskulatur, die er ,Myo gelose“ nennt. Dieser mikroskopisch 
nicht mehr sichtbare Zustand fiihrt zur Verhartung des Muskelgewebes, zu 
erhohter Schmerzhaftigkeit auf Druck und Zerrung, zur Herabsetzung der 
Funktionsfahigkeit. Uberanstrengung und Kalte kénnen diese Gelose erzeugen, 
die in beiden Fallen subjektiv gleiche Symptome mache. Die Erkaltungsgelose 
tritt meist im Ruhezustand des Muskels ein, der Schmerz wird oft bei der 
ersten starken Bewegung zuerst gemerkt, ist aber nur ein Dehnungsschmerz 
bei schon bestehender Gelose (s. a. spater). Lange und Eversbusch kamen 
unabhangig von Schade zu einer ahnlichen Auffassung. Sie unterscheiden 
Muskelharten durch akute und chronische Uberanstrengung, durch Circu- 
lationsstérung, durch Erkaltung und durch Stoffwechselstérung. Es gibt 
Muskelharten, die nicht auf einem Contractionszustand beruhen, da sie auch 
in tiefer Narkose bestehen bleiben. Es handelt sich um Stoffwechselstérungen 
(Uberladung mit Milchsaure u. s. w.), die wahrscheinlich der Totenstarre nahe- 
stehen. Lange und Eversbusch konnten bei Tieren durch dauernde, 30—40 
Minuten lange, faradische Tetanisierung eines Beines Muskelharten erzeugen, 
die sich genau so wie beim erkrankten Menschen anfithlen. Goldscheider hilt 
aus theoretischen Griinden und nach eigenen Versuchen — es gelang ihm 
weder am Menschen noch am Kaninchen durch Kalte Gelosen zu erzeugen — 
Schades Theorien einstweilen fiir unbewiesen, doch miisse man dem ihr zu 
grunde liegenden Gedanken zustimmen. 

Ahnliche auf dem Gebiet der Kolloidchemie sich bewegende An- 
schauungen itber die Pathologie der Myalgie tragt soeben Peritz vor. Ursache 
der Myalgie ist Sauerstoffmangel im Muskelgewebe, der durch echte Andmie 
oder durch Angiospasmus bedingt sein kann. Dieser Sauerstoffmangel ver- 
hindert die Zuriickbildung oder Oxydation der durch die Funktion im Muskel 
entstehenden Milchsaure; es entsteht ein dauernder UberschuB an dieser, die 
Folge ist eine Quellung der MuskeleiweiBkérper, die mit der Dauerstarre oder 
der Totenstarre groBe Ahnlichkeit hat. Bei den Myalgien, denen harnsaure 
Diathese zu grunde liegt, soll die Harnsdure anstatt der Milchsaure die Dauer- 
quellung herbeifithren. Bei der auf Spasmophilie beruhenden Form der Myalgie 
komme auBerdem noch der Kalkmangel in Betracht, der fiir den Entquellungs- 
vorgang von groBer Bedeutung sein diirfte. 

Wenn auch diese kolloidchemischen Theorien, wie Goldscheider mit Recht 
sagt, nicht als bewiesen gelten kénnen, so gewahren sie doch unseres Erachtens 
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ohne Vernachlassigung des Postulates der centralen Hyperalgesie und der kon- 
stitutionellen Empfanglichkeit dem lokalen peripheren ProzeB die vorwiegende 
Betonung, indem sie ihn mit bisher vernachlassigten biologischen Vorgangen 
erklaren, welche dem klinischen Befund und den atiologischen Anschauungen 
in allen Punkten Geniige leisten. 


Behandlung. 

Nur in einer Minderzahl der Falle haben wir die Méglichkeit, 4tio- 
logische Therapie zu treiben. Wo Infektionsherde zu finden sind, 
die fiir die Entstehung oder das Recidivieren der Myalgie den Ausgangspunkt 
bilden kénnten, sind sie energisch zu behandeln. Die Beseitigung von Eiterungs- 
oder Faulnisprozessen in den Zahnen, Nebenhéhlen, Gaumen- und Rachen- 
tonsillen, Empyemen u. s. w. wird oft, aber leider nicht immer den gewiinschten 
Erfolg haben. Da wir ferner weder specifische Erreger der Myalgie kennen — 
ob die in den betreffenden Herden gefundenen Strepto-, Pneumo-, Staphylo- 
kokken, Influenza-, Diphtheriebacillen u.s. w. wirklich die schuldigen sind, ist 
mit Schmidt als sehr fraglich zu bezeichnen — noch Naheres iiber die von ihnen 
erzeugten Giftstoffe wissen, gibt es bisher weder eine aktive noch passive 
Immunisierung von einiger Zuverlassigkeit. Dem von Déllken dargestellten 
Vaccineurin, einem Gemisch von Kérperstoffen des Bacillus prodigiosus 
und Staphylococcus, kénnen wir ebensowenig wie fiir die Neuralgiebehandlung 
(Naheres s. daselbst S. 367), fiir die Behandlung der Myalgie nennenswerte 
Erfolge nachriihmen; Ad. Schmidt sagt dieser Methode nur eine kurze Lebens- 
dauer voraus. Ob die Vorstellung von der Ausschwemmung von Toxinen, die 
den alten Spiilkuren (Trinken gréBerer Mengen von Mineralwassern od. dgl.) 
zu grunde liegt, zu Recht besteht, ist zweifelhaft; sie trifft vielleicht eher fiir 
die gleich zu erwahnenden Schwitzkuren zu, bei denen allerdings die Warme- 
zufuhr das Hauptagens sein ditrite. Mehr Erfolg sehen wir von der prophylak- 
tisch-therapeutischen Fernhaltung von Giften, die Myalgien auslésen 
kénnen, wie Alkohol, Blei u.s.w. Auch die therapeutischen Erfolge gegeniiber 
der konstitutionellen Myalgie sind nur bescheiden; immerhin wird 
man bei Fettsucht, Gicht, Diabetes, Lymphatismus, Sfillerschem Habitus in der 
bekannten Weise konstitutionsverbessernd zu wirken versuchen. Bei derartig 
Disponierten kann eine verniinftige Prophylaxe sicher krankheitsverhiitend 
wirken. : 

Die Kleidung sei warm (wollenes Unterzeug), aber nicht warmestauend, 
Uberheizung der Zimmer (Centralheizung!) ist zu vermeiden: Die Reaktions- 
fahigkeit der HautgefaBnerven ist standig durch Kaltereize in Ubung zu halten 
(Abhartung). Dazu empfehlen sich Luftbader im Zimmer, spater im Freien 
mit gymnastischen Ubungen; kalte Abreibungen des ganzen Korpers, nament- 
lich der FiBe, mit vorsichtig sinkenden Wassertemperaturen und kraftigem 
Nachfrottieren. Erb und Brieger-Laqueur empfehlen sogar, wenn man sich von 
einer gewissen Abhartung iiberzeugt hat, den Gebrauch von Seebader n, 
was auch uns mehrfach vorbeugend niitzlich schien. Auch bei etwaigen 
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Thermalbadekuren, deren prophylaktischer Wert auch von Goldscheider 
angezweifelt wird, muB jeder warmen Applikation eine Kaltwasser- 
prozedur folgen, um Verweichlichung zu vermeiden. Muskeliibun gen 
jeder Art, wie Turnen, Hanteln, Rudern u. s. w., schiitzen vor Myalgien, indem 
sie die Durchblutung und den Stoffwechsel des Muskels steigern. Deshalb sind 
Marschiibungen zu empfehlen, besonders auch Bergtouren, bei denen noch die 
gunstigen klimatischen Faktoren mit zur Wirkung kommen. 

Die symptomatische Therapie ist erheblich mehr zu leisten im 
stande. Wenn, wie in schweren akuten Fallen oft, die im Publikum noch sehr 
beliebten Schrépfkrépfe und die (meist salicylhaltigen) Einreibun gen und 
Pflaster versagt haben, wendet man mit Vorteil eines der bekannten A nti- 
neuralgica oder Antirheumatica, besser noch Kombinationen von 
mehreren derselben an, die nach Rosenbach reine ,,Muskelmittel“ sind. Uber 
ihre Verordnungsweise ist auf S. 365 das Noétige zu finden. Bei emptindlichem 
Magen oder zur Beschleunigung der Wirkung kann von der intravenésen 
Applikation Gebrauch gemacht werden, wozu sich besonders das Melubrin und 
das Attritin eignen. In akuten schweren Fallen werden Narcotica nicht 
immer zu vermeiden sein, speziell wenn die Neigung'zu Muskel- 
krampfen besonders hervortritt. Die bei Wadenkrampfen von Mer- 
wedel emptohlene Volkmannsche Schiene fiir die Nacht zur Verhittung der 
Uberstreckung des FuBes hat sich auch mir bei eingefleischten Wadenkrampflern 
mehrtach glanzend bewahrt. Immer wieder sieht man den Fehler, daB der Arzt 
sich auf die medikamentése Therapie allein verlaBt. Sie ist, wie auch Gold- 
scheider betont, im wesentlichen schmerzstillend, geniigt aber allein nicht, die 
Heilungsvorgange im Organismus anzubahnen. Hierzu muB die physi- 
kalische Therapie und die Reizkérpertherapie herangezogen 
werden. Die erstere in Form der 6rtlichen Hitzeprozeduren, die 
alle die Heilkrafte ausnutzt, welche nach Biers Lehre die Hyperamiebehandlung 
bietet; ferner in Form der allgemeinen Hitzeprozeduren, die mit 
der Erhéhung der Eigentemperatur des Gewebes, der Schweifsekretion, dem 
beschleunigten Abbau krankhaft iiberempfindlicher Substanz (Goldscheider) 
die natiirlichen Heilungsvorgange unterstiitzt. Die Einzelheiten tiber die Technik 
dieses therapeutischen Zweiges sind auf S. 363 nachzulesen. 

Die Reizkérpertherapie, die bei allen méglichen schmerzhaften 
Affektionen angewendet wird, ist auch bei Myalgien vielfach versucht worden. 
Sie soll die natiirlichen Heilungsvorgange anregen und beschleunigen. Gold- 
scheider hat schon 1907 darauf hingewiesen, daB die physikalischen Heilmittel 
ahnliche Reaktionen erzeugen, wie etwa die Vaccinations- und Immunisierungs- 
methoden. Neuerdings haben auch Schober, Géronne, Zimmer u. a. die All- 
gemeinreaktion, Neben- und Nachwirkungen der parenteralen Proteinkérper- 
therapie auf dieselben biologischen Vorgange zuriickgefiihrt, wie sie der Bader- 
wirkung zu grunde gelegt werden. Mit welchem Praparat (Milch, Caseosan, 
Jatren, Sanarthrit u. s. w.) die Reiztherapie getrieben wird, scheint weniger 
wichtig zu sein: keines von ihnen hat bisher unbestreitbare, allgemein anerkannte 
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Vorziige vor den tbrigen. Die Heilerfolge sind bei allen durchaus unsicher; 
immerhin kann in hartnackigen Fallen ein Versuch empfohlen werden. 

Als Regel sollte gelten, jede Myalgie mit Bewegung zu behandeln 
(Lorenz, Krebs). Nur ausnahmsweise ist bei besonders empfindlichen und 
energielosen Menschen in den ersten Tagen davon abzusehen. Friiher (S. 522) 
wurde schon erwahnt, daB Myalgien bei Fortsetzung der Arbeit, wenn sie nicht 
allzu schwer ist, am schnellsten heilen; die Uberanstrengungsmyalgie (Turn- 
schmerz, Reitschmerz u.s. w.) ist nur durch Fortsetzung der Muskelbewegung 
(Training) zu iiberwinden. Bei der akuten Myalgie scheuen wir uns nicht, 
wenn es nicht anders geht, die ersten Bewegungsversuche, die immer schonend 
ausgefuhrt werden sollen, durch eine Morphiumspritze zu erméglichen; in den 
nachsten Tagen geht es sicher schon ohne diese. Daneben setzt sofort (Brieger 
und Laqueur, Gaugele), nach H. Vogt allerdings in frischen Fallen erst spater, 
eine kraftige Massage der affizierten Muskeln und ihrer Umgebung ein, 
wobei ausgesprochene Schmerzpunkte besonders zu beriicksichtigen sind. Ob 
man deren Bearbeitung theoretisch die Corneliussche ,, Nervenpunktmassage“ 
oder die Schadesche ,,Gelotripsie“ zu grunde legt, ist fiir den praktischen 
Friolg gleichgiiltig. Massagewirkung und die heilsame Muskelcontraction 
werden gleichzeitig erzielt durch die Faradomassa ge, die in zweck- 
maBiger Weise mittels der faradischen Walze bei mittelstarkem Strom ange- 
wendet wird. Eine einfache, aber AuBerst wirksame Kombination der Massage 
mit der Hitzeapplikation ist das heiBe Biigeleisen. 

Nachdem schon Schleich gezeigt hat, daB Neuralgien und Myalgien durch 
Injektion verdiinnter andsthesierender Lésungen zu heilen sind, ist diese 
Methode in den letzten 20 Jahren systematisch ausgebaut worden. Nach Mit- 
teilungen von W. Alexander, Goldscheider, Peritz, Lange, A. Schmidt u. a. 
gelingt es, auch mit physiologischer Kochsalzlésung ohne jedes Andstheticum 
Myalgien verschiedensten Ursprungs durch eine oder wenige Injektionen zu 
heilen. Die Methode ist so einfach, daB sie von jedem Arzt ambulant aus- 
gefiihrt werden kann. Nachdem der myalgische Druckpunkt* durch Palpation 
oder mit dem faradischen Knopf aufgesucht ist, werden in denselben durch eine 
Hautquaddel hindurch mit gewohnlicher Rekordspritze 2—5—10 cm? Kochsalz- 
oder */,°/,ige Novocainlésung eingespritzt, eventuell kénnen in einer Sitzung 
mehrere solcher Punkte behandelt werden. Die Injektion ist, worin meine Er- 
fahrung von der A. Schmidts und Perit?’ abweicht, kaum schmerzhait, auch ein 
Nachschmerz besteht selten in nennenswerter Starke. Im Gegenteil ist bei gutem 
Gelingen (der Druckpunkt muB absolut genau getroffen sein) der Schmerz so- 
fort dauernd oder wenigstens auf Stunden beseitigt. Im letzteren Falle kann 
die Injektion an derselben Stelle nach 2 Tagen wiederholt werden und so fort 


* Es sei besonders betont, daB das Aufsuchen der Druckpunkte vorurteilslos ohne 
jeden Bezug auf die bekannten N ervendruckpunkte erfolgen muB. Allerdings scheint 
der bei Lumbago fast stets zu findende Druckpunkt (,,Schddelscher Sakralpunkt“) der 
Durchtrittsstelle des zweiten Sakralnerven zu entsprechen (s. S. 435). 
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bis zur Heilung. Bei aseptischem Vorgehen sind irgendwelche Nebenwirkungen 
ausgeschlossen. In der Mehrzahl der Falle gelingt es, auch alte Myalgien, die 
mit anderen Methoden erfolglos behandelt waren, schnell zu heilen; doch gibt 
es auch Versager, ohne daB man im einzelnen Falle den Grund der Erfolglosig- 
keit herausbekommt. 


Wie diese Einspritzungen wirken, daritber sind die Ansichten geteilt. 
Schmidt nimmt an, da8 mit der raschen Aufsaugung der injizierten Fliissigkeit 
eine Verdiinnung und Ausspiilung von Giftstoffen aus dem Muskel oder Nerven 
stattlindet; gibt aber zu, da8 diese Vorstellung vorlaufig durch keinerlei Tat- 
sachen gestiitzt werden kann. Wir glauben nicht an einen solchen Wirkungs- 
mechanismus, da die Aufhebung des Schmerzes in vielen Fallen eine sofortige 
ist, bevor iberhaupt eine nennenswerte Wegschwemmung eingesetzt haben kann. 
Aus demselben Grunde halten wir auch die anasthesierende Wirkung eines etwa 
zugesetzten Andstheticums fiir nicht ausschlaggebend, weil ja auch bei diesem 
der Eintritt der Anasthesie erst nach mehreren Minuten erfolgt. Allerdings wird 
man auf ein solches Andastheticum nicht mehr verzichten wollen, seitdem 
E. Meyer und Weiler, Frohlich und H. Meyer, Liljestrand und Magnus, sowie 
Moser gefunden haben, daB Novocain, intramuskular eingespritzt, die proprio- 
zeptiven sensiblen Nervenenden im Muskel lahmt und geeignet ist, Muskelstarre, 
die ja bei der Myalgie eine bedeutende Rolle spielt (Hy pertonus), zu lésen. 
DaB die relativ groBe Flissigkeitsmenge, die zwischen die Muskelfasern ge- 
spritzt wird, auBerdem durch rein mechanische Quellung in ahnlichem Sinne 
wirkt, méchten wir mit den meisten Autoren annehmen, umsomehr, als ja die 
heilende Wirkung auch durch reine Kochsalzlésung ohne Novocain erzielt 
werden kann. 


Anhangsweise sei noch erwahnt, daB Sicard und Forestier bei chronischer rheuma- 
tischer Lumbago durch Laminektomie von L,—L, bei vorher vergeblich behandelten 
Fallen Heilung ohne Rezidive erzielten und diesen Eingriff als Methode der Wahl 
bezeichnen. Ich habe noch nicht solche Falle gesehen, bei denen ein so heroisches Vor- 
gehen angezeigt gewesen ware. Allenfalls kénnte gelegentlich die Lumbalpunktion versucht 
werden, die ja in hartnackigen Fallen schon diagnostisch in Betracht kommt. 


Von Kur- und Badeorten sind gegen Myalgie eine Anzahl von 
»£Xheumatismusbadern“ besonders bekannt und beliebt geworden. Unter den 
einfachen Kochsalzbadern besonders Wiesbaden, Baden-Baden, Oeynhausen 
u.s.w., unter den alkalisch-muriatischen Sauerlingen Wildungen, Neuenahr, 
Ems, Salzbrunn u.s. w., unter den schwefelhaltigen Quellen besonders Aachen 
und Nenndorf, unter den Wildbadern Gastein, Wildbad in Wiirttemberg, Tep- 
litz, Johannisbad in Béhmen, Wiesbaden u. s. w. Die in den meisten dieser 
Bader gleichzeitig vorgenommenen Trinkkuren diirften als ,,Sptilkuren“ 
die Ausschwemmung von Stoffwechselprodukten begiinstigen. Irgend eine 
specifische Wirkung dieser Quellen, wie sie immer noch in manchen Bader- 
prospekten behauptet wird, ist nie bewiesen worden, weshalb der Ansicht 
Schmidts durchaus beizupflichten ist, daB derselbe Erfolg auch zu Hause mit 
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kiinstlichen Tafelwassern, einfachem Brunnenwasser oder dtinnen Tees zu er- 
reichen ist. Trotzdem wird man derartige Kuren lieber auBerhalb des hauslichen 
und beruflichen Milieus vornehmen lassen, weil hier das zum Erfolge jeder Kur 
notwendige Ausruhen des Korpers und der Psyche gewoéhnlich nicht zu er- 
zielen ist. Die meist indifferenten oder durch Sole- oder Kohlensauregehalt 
leicht hautreizenden Bader bewirken auBer der allgemeinen Erholung eine 
Verbesserung der Circulation und, was besonders ftir die Myalgie wichtig ist, 
zweifellos eine Herabsetzung der Muskelspannung, weshalb auch Bewegungs- 
tbungen im AnschluB an das Bad warm zu empfehlen sind. Dasselbe gilt fiir 
die Sandbader (Késtritz) und Moorbader (Polzin, Franzensbad, Teplitz u.s. w.). 
Doch werden nach meiner Erfahrung in den Badern letztgenannter Art oft viel 
zu angreifende Kuren gemacht, so daB die Patienten oft in schlechterem 
Zustand zuriickkommen, als sie hingingen. Es kann nicht genug betont 
werden, da Moorganz- und -halbbader nur fiir robustere Patienten erlaubt 
sind und daB bei Anamisch-Neurasthenischen besser von lokalen Packungen 
Gebrauch gemacht wird. Beziiglich der Wirkung der radiumhaltigen 
Heilbader (Gastein, Teplitz, Johannistal, Kreuznach, Brambach u.s. w.) 
stehen wir auf dem Standpunkt, daB eine specifische Einwirkung derselben auf 
Myalgie nicht bewiesen ist. Das gilt auch fiir die angeblich so haufigen gichti- 
schen Myalgien (H. Vogt) und hier umsomehr, als, wie ich gezeigt habe, die 
Gicht nur selten die Grundlage von Myalgien ist und auBerdem auch ,,die eine 
Zeitlang fiir geradezu specifisch gehaltene Wirkung des Radiums auf Gicht 
mehr als zweifelhaft ist“ (A. Schmidt). Immerhin wird man diesbeziiglichen 
Winschen der Kranken in Form von Radiuminhalationen und -kompressen 
entgegenkommen kénnen. Etwaige Haltungsanomalien, die nach Ab- 
klingen der Schmerzen noch bestehen (Torticollis, Lumbago), bediirfen keiner 
besonderen Behandlung. Sie gehen, wie das auch Bernhardt fiir die Skoliose 
betont, von selbst zuriick. 

SchlieBlich darf, wie bei allen langwierigen, besonders den mit Schmerzen 
einhergehenden Erkrankungen, auch bei der Myalgie die Psyche des 
Kranken nicht vernachlassigt werden. Bei dem akuten myalgischen Anfall, der 
schnell abklingt, bedarf sie kaum der Berticksichtigung. Anders bei den 
Fallen, in denen die Rezidive sich schnell folgen, die Arbeitsfahigkeit oft 
unterbrechen und schlieBlich zu einem fast dauernden Kranksein fuhren, 
welches dem Siechtum nahekommt. In den leichteren dieser Falle kann der 
Willensstarke lange seine Leistungsfahigkeit bewahren; den Willensschwachen 
mu der Arzt psychotherapeutisch in der Hand behalten, indem er ihm einer- 
seits den Trost gibt, daB die Krankheit nur auBerst selten zur Arbeitsuntahigkeit 
fuhrt, ihn aber anderseits dazu erzieht, gegen den Schmerz anzugehen: 
Schmerz kann durch Schmerzgewohnung gemildert werden (A. Schmidt, 
Goldscheider). In besonderem Mae erfordern die Falle, die allerdings nicht 
immer leicht zu durchschauen sind, eine eingehende Psychotherapie, in denen 
ein Rezidiv der Myalgie nichts weiter als einen infolge psychogener Einfltisse 
wiedererweckten ,,Erinnerungsschmerz“ (Vof) darstellt. 
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Woch, 1922, Nr. 37. — Hojfa, Uber Riickenschmerz nach Unfallverletzung. Mon. f. Unfallh. 
1904, S. 163. — Hutchinson, On the nature and location of lumbago. A. of surg. 1897. 
-- Fr, Jamin, Behandlung des Kopfschmerz. Handb. d. ges. Ther. von Penzold u. 
Stintzing. IV, 5. Aufl. — Th. v. Jaschke, Kreuzschmerzen als Quelle diagnostischer und 
therapeutischer Irrtiimer in der Gynakologie. D. med. Woch. 1921, Nr. 24. — E. Isserson, 
Zur Entstehung des Muskelschmerzsymptoms bei tuberkuléser Lungenfellentziindung. 
Beitr. z. Kl. d. Tub. 1913, XXVII, H. 1. — M. Jungdahl, Nerven- und Muskelsymptome 
bei deformierenden Arthritiden. Beitrag zur Pathogenese der Ischias. Wr. kl. Woch. 1920, 
Nr. 5. — M. Kaufmann, Uber Eosinophilie bei Muskelrheumatismus. D. med. Woch. 
1922, Nr. 10. — H. Kesteven, ,,Myalgia“ or muscular rheumatism. The Pract. 1914, Nr. 3. 
— £. Klose, Muskelstarre und Muskelspannung (Hypertonie). M. med. Woch. 1919, 
Nr. 31. — L. W. Kohn, The abdominal contraction method of diagnosis. New York 
med. j. Sept. 1921, 114. — W. Krebs, Beitrag zur Frage der Myalgie und ihrer Behand- 
lung. Zt. f. phys.-diat. Ther. 1919, XXIII, S. 288. — F. Kretschmann, Beitrag zur 
Entstehung des nichtentziindlichen Ohrschmerzes. KI. Beitr. z. Ohr. (Festschr. #. Urban- 
tschitsch). Urban u. Schwarzenberg 1919. — j. Lang, Uber die Myalgie der Ansatzstelle 
des Musculus sterno-cleido-mastoideus auf dem Warzenfortsatz. A. f. Ohr. XCII, H. 1 u. 2. 
— F. Lange u. G. Eversbusch, Die Bedeutung der Muskelharten fiir die allgemeine 
Praxis. M. med. Woch. 1912, Nr. 14. — W. Leube, Beitrage zur Pathologie des Muskel- 
rheumatismus. D, med. Woch. 1894, Nr. 1. — F. Lévy et A. Baudouin, Les névralgies 
et leur traitement. Bailliére et fils. Paris 1909. — M. Lewandowsky, Praktische Neurologie 
fiir Arzte. J. Springer, Berlin 1912. — G. Liljestrand u. R. Magnus, Warum wird die 
lokale Muskelstarre beim Wundstarrkrampf durch Novocain aufgehoben? M. med. Woch. 
1919, Nr. 21. — F. Lindstedt, Uber die Atiologie und Pathogenese der Ischias und 
Lumbago nebst einer neuen Anschauungsweise dieser Neuralgien. Zt. f. kl. Med. 1922, 
XCIII, H. 1—3; Zur Kenntnis der Atiologie und Pathogenese der Lumbago und 4hn- 
licher Riickenschmerzen. Acta med. Scandin. 1921, LV, H. 3; Uber die Atiologie und 
Pathogenese der Ischias. Acta med. Skandin. 1920, LIII, H. 3. — A. Lorenz, Uber ent- 
ziindlich reflektorische Muskelspasmen und ihre prinzipielle Behandlung im Gebiete der 
Orthopadie. Kl.-ther. Woch. 1913, Nr. 38. — Mackenzie, Krankheitszeichen und ihre 
Auslegung. Wiirzburg 1911. — C. Mau, Die Differentialdiagnose zwischen der beginnenden 
tuberkulésen Spondilitis und dem chronischen Rheumatismus der Riickenmuskeln. M. med. 
Woch. 1922, Nr. 39. — Merwedel, Nichtliche Wadenkrampfe und ihre Verhiitung. M. med. 
Woch. 1921, Nr. 35. — E. Meyer u. Weiler, Uber Muskelstarre und Koordinations- 
storung bei Tetanus. M. med. Woch. 1916, Nr. 43 Feldbeil.; Weitere Untersuchungen 
iiber die tetanische Muskelverkiirzung. M. med. Woch. 1917, Nr. 49. — L. Minor, Uber 
eine Bewegungsprobe und Bewegungsstérung bei Lumbalschmerz und bei Ischias. D. med. 
Woch. 1898, Nr. 23/24. — FE. Moser, Kiinstliche Muskelerschlatfung. Med. KI. 1922, Nr. 25. 
— A. Miller, Der Untersuchungsbefund am rheumatisch erkrankten Muskel. Zbl. f. kl. 
© Med. LXXIV, H. 1 u. 2. — Offr. Miller, Uber Rheumatismus. Med. K1. 1918, Nr. 13 u. 16. 
— Natwig, Mon, f. orth. Chir. 1901, Nr. 2. — G. Norstrém, Chronisch-rheumatische 
Muskelentziindung und ihre Behandlung durch Massage. G. Thieme, Leipzig 1909; Der 
chronische Kopfschmerz und seine Behandlung durch Massage. G. Thieme, Leipzig 1910. 
— K. Ochsenius, Ein Beitrag zum Zustandekommen niichtlicher Wadenkrampfe. M. med. 
Woch. 1922, Nr. 9. — H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 6. Aufl. S. Karger, 
Berlin 1913. — N. Ortner, Klinische Symptomatologie innerer Krankheiten. Urban & 
Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1917 u. 1919. — FE. Patry, Einige Betrachtungen iiber 
Lumbago vom Standpunkt der Unfallversicherung aus. Korr. f. Schweiz. Arzte 1911, 
Nr. 22. — G. Peritz, Uber die Atiologie und Therapie des neurasthenischen Kopf- 
schmerzes, des neurasthenischen Schwindels und der Migrane. Med. Kl. 1906, Nr. 44—46; 
Neuralgie, Myalgie. Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 30; Der Muskelrheumatismus. Erg. d. ges. 
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Med. 1922, III, H. 3 u- 4. — K. Petrén et E. Olterstrém, Sur la question de I’étiologie et 
de la pathogénie de la sciatique. Acta med. Skandin. 1921, LV, H. 6. — P. Pitzen, Die 
Differentialdiagnose zwischen der beginnenden tuberkulésen Spondylitis und dem chroni- 
schen Rheumatismus der Riickenmuskeln. M. med. Woch. 1922, Nr. 23. — E. Plate, Uber 
Entstehung und Behandlung der Ischias scoliotica. D. med. Woch. 1911, Nr. 3; M. med. 
Woch. 1911, Nr. 1, S. 56; Uber ausstrahlende Schulterschmerzen. M. med. Woch. 1920, 
Nr. 11. — D. Pometta, Einige Bemerkungen zur Lumbagofrage. Korr. f. Schweiz. Arzte 
1919, Nr. 5. — Poncet et Leriche, Le Rhumatisme tuberculeux. Paris 1909. — O. Porges, 
Muskelschmerzen bei Lungentuberkulose. Wr. kl. Woch. 1912, Nr. 25, S. 985; Die Be- 
deutung der regioniren Muskelempfindlichkeit fiir die Diagnose der Lungentuberkulose. 
D. med. Woch. 1916, Nr. 37. — K. Port, Zur Atiologie der Skoliose. M. med. Woch. 1912, 
Nr. 29. — Pottenger, Die Regiditat der Muskeln und die leichte Tastpalpation als wichtige 
Zeichen zur Erkennung der Lungenkrankheiten. (Literatur.) D. med. Woch. 1910, Nr. 16; 
Muskelspasmus und Degeneration. B, z. KI. d. Tub. XXII, H. 1. — P. Profanter, Das 
Problem des Muskelrheumatismus. Zt, f. phys.-didt. Ther. XXIII, H. 4 u. 5. — H. Quincke, 
Uber Rheumatismus. D. med. Woch. 1917, Nr. 32/33. — Riedel, Der Kopfischmerz und 
seine physikalische Behandlung. Berl. kl. Woch. 1907, Nr. 20. — E. Roos, Uber Rheuma- 
tismus. M, med. Woch. 1920, Nr. 4; Uber Rheumatismus und Erkdltung. Med. KI. 1922, 
Nr. 25. — F.. Rose, La céphalée musculaire. La semaine méd. 1911, Nr. 13. — O. Rosen- 
bach, Uber die auf myopathischer Basis beruhende Migrane und iiber myopathische 
Kardialgie. D. med. Woch. 1886, Nr. 12/13; Uber pseudopulmonale und pseudopleurale 
Gerausche (Muskelknacken und Muskelknarren). Wr. kl. Rundschau 1899, Nr. 26; Uber 
myogene Pseudostenokardie. Ther. d. G. 1902, Nr. 2; Uber die diagnostische Bedeutung 
und Behandlung funktioneller Myopathien. Ther. d. G. 1903, H. 4. — H. Rosin, Uber 
einige poliklinisch haufige Krankheitsformen und ihre hydriatische Behandlung. Zt. f. kl. 
Med. 1900, XLI, S. 212. — D. Rothschild, Uber tuberkulésen Rheumatismus. Seine Ent- 
stehung und Behandlung. Ther. Mon. April 1917. — G. Santangelo, Uber den semiologi- 
schen Wert des Druckes auf die Dornfortsatze und auf die paravertebralen Rinnen des 
Menschen. Mon. f. Psych, u. Neur. 1922, LI, H. 5. — H. Schade, Untersuchungen in der 
Erkaltungsfrage. Allgemeine Grundlagen der Erkaltung. M. med. Woch. 1919, Nr. 36; 
Untersuchungen in der Erkaltungsfrage. Die Einzelformen der Erkaltung und die Er- 
kaltungsdisposition. M. med. Woch. 1920, Nr. 16; Untersuchungen in der Erkdltungsfrage. 
Uber den Rheumatismus, insbesondere den Muskelrheumatismus (Myogelose). M. med. 
Woch. 1921, Nr. 4. — A. Schanz, Objektive Symptome der Insufficientia vertebrae. A. f. 
kl. Chir. 1915, CVII, H. 2. — C. L. Schleich, Schmerzlose Operationen. Julius Springer, 
Berlin 1899. — A. Schmidt, Uber Myalgien und Spasmen der Bauchmuskeln, welche Er- 
krankungen der Abdominalorgane vortaéuschen. Prag. med. Woch. 1908, Nr. 41; Das 
Problem des Muskelirheumatismus. Med. KI. 1910, Nr. 19; Noch einmal das Problem 
des Muskelrheumatismus. Med. KI. 1914, Nr. 16; Uber rheumatische Erkrankungen im 
Felde. Med. KI. 1914, Nr. 49; Muskelrheumatismus und Erkaltung. Zt. f. phys.-diat. Ther. 
1916, Nr. 12; Zur Pathologie und Therapie des Muskelrheumatismus (Myalgie). M. med. 
Woch. 1916, Nr. 17; Der Muskelrheumatismus (Myalgie). Marcus & Weber, Bonn 1918. 
— R. Schmidt, Die Schmerzphanomene bei inneren Krankheiten. Braumiiller, Wien u. 
Leipzig 1910. — Schober, Wildbad und seine Heilquellen. Enke, Stuttgart 1920; Allg. med. 
Zt. 1921, Nr. 41. — H. Schiidel, Uber Ischias skoliotica. A. f. kl. Chir. 1889, XXXVIII. — 
Fr. Schultze, Einige Erfahrungen iiber Ischias. Zbl. f. inn. Med. 1907, S. 607; Uber 
rheumatische Lumbago. M. med. Woch. 1920, Nr. 39; Uber das Wesen der Lumbago. 
Neur. Zbl. 1920, Nr. 23, S.770. — H. Senator, v. Ziemssens Handb. d. spez. Path. u. Ther. 
1875, XIII, 1; Uber muskuldre Riickenversteifung. Berl. kl. Woch. 1903, Nr. 6. — A. Sicard, 
et J. Forestier, Rachialgie lombaire chronique. Pr. méd. 1922, Nr. 5. — W. Smitt, Die 
Beteiligung der Bauchdecken bei der Lumbago. Zt. f. phys.-diat. Ther. 1921, Nr. 12. —- 
E. Sonntag, Uber chronischen Muskelrheumatismus. M. med. Woch. 1917, Nr. 2 Feldbeil. 
— C. Staeckert, Muskelrheumatismus und Eosinophilie. D. med. Woch. 1920, Nr. 7, 
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S. 178. — C. Stdubli, Uber Trichinosis und iiber Eosinophilie im allgemeinen. A. f. kl. 
Med. 1906, LXXXV, S. 286. — E. Stein, Uber die Beziehungen zwischen Ischias, Lumbago 
und Skoliose. Zt. f. orth. Chir. 1910, XXV. — Steinert, Zur Frage einiger seltener Kom- 
plikationen der Gicht (Myositis und Pneumonie). M. med. Woch. 1911, Nr. 39, S. 2090. 
— R. Stintzing, Myalgie (Muskelrheumatismus). Handb. f. d. ges. Ther. von Pentzold u. 
Stintzing, 5. Aufl., V, S. 136. — A. Strasser, Uber ,,rheumatische Affektionen im Felde 
und iiber Tornisterdruckneuralgien. Zt. f. phys.-didt. Ther. 1915, XIX, H. 10. — J. Sya- 
woldt, Zur Eosinophilie bei Muskelrheumatismus. M. med. Woch. 1920, Nr. 4. — 
F. Umber, Lehrbuch der Ernihrung und Stofiwechselkrankheiten, 2. Aufl. Urban & 
Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1914. — H. Vogt, Myalgie. Myositis. Handb. d. Ther. d. 
Nervenkrankh. II, S, 1039, G. Fischer, Jena 1916. — G. v. Vof, Uber eine besondere 
Form der Stenokardie (Pseudostenocardia rheumatica). D. med. Woch. 1901, Nr. 40; Der 
augenblickliche Stand der Lehre vom Muskelrheumatismus (Myalgie). D, med. Woch. 1921, 
Nr. 46. — K. Wagner, Zur Atiologie der Arthritis deformans. Wr. med. Woch. 1913, 
Nr. 31. — A. Wertheim-Salomonson, Neuralgie und Myalgie in Lewandowskys Handb. d. 
Neur. J. Springer, Berlin 1911. — E. Wodak, Die Bedeutung der Myalgien fiir die oto- 
rhinologische Diagnostik. A. f. Ohr. 1922, CIX, H. 1. — A. Wolff-Eisner, Light touch 
palpation und Muskelrigiditat als Zeichen zur Erkennung von Lungenkrankheiten, D. med. 
Woch. 1910, Nr. 16. — A. Zimmer, Zur Baderreaktion. Zt. f. phys.-diat. Ther. 1921, XXV, 
S. 475. — F. Zollinger, Beitrige zur Lumbagofrage. Ferd. Wy8, Bern 1919. 


Polyneuritis. 
Von Dr. Willy Alexander, Berlin. 
Mit 9 Abbildungen im Text und einer farbigen Tafel. 


Seitdem v. Leyden auf Grund einzelner Beobachtungen fritherer Autoren 
und nach eigenen klinischen und anatomischen Untersuchungen das Bild der 
multiplen Neuritis fest umrissen hatte, sind die Mitteilungen iiber diese Krank- 
heit ins Ungemessene gewachsen. Dabei sind nicht nur dauernd neue Atio- 
logische Momente zutage geférdert worden, sondern iiber die klinischen 
Bilder und ihre Zusammenhange mit spinalen Veranderungen wurde so viel 
Neues beigebracht, daB die Literatur kaum noch zu iibersehen ist. So ist denn 
eine Darstellung unserer augenblicklichen Kenntnisse durch die Mannigfaltig- 
keit der Zustandsbilder und Verlaufsformen umsomehr erschwert, als ge- 
wissen typischen Formen, die bei gleicher Atiologie einen annahernd gleichen 
Verlauf zeigen, so viel Atypien gegeniiberstehen, da8 sich kaum ein Einteilungs- 
prinzip finden 1aBt, welches ihnen allen gerecht wird. Neben der rein Atio- 
logischen Anordnung, die von den meisten Autoren gewahlt wird, werden 
auch die Unterschiede einerseits zwischen den akuten und chronischen Fallen 
und anderseits zwischen der motorischen, sensiblen und gemischten Form der 
Polyneuritis zu beriicksichtigen sein, wenn auch hier alle denkbaren Kombi- 
nationen vorkommen. 

Atiologie. 

Indem wir uns bei der Atiologischen Einteilung v. Leyden anschlieBen, 
unterscheiden wir Polyneuritis durch infektiése. durch 
toxische Schadigung und durch Ernahrungsstoérungen 
(dyskrasisch-kachektische), weisen aber gleichzeitig auf die groBe Bedeutung 
der Kombination mehrerer Aatiologischer Faktoren hin 
(Oppenheim) und erinnern daran, daB sich tiberhaupt zwischen den genannten 
Formen eine scharfe Grenze nicht ziehen 1aBt, da wir z. B. bei den infektidsen 
Formen der Polyneuritis, bei denen wir den Erreger im erkrankten Nerven 
nicht finden, selbst im Verlauf einer wohlcharakterisierten Infektionskrankheit 
nur eine toxische Schadigung des Nerven annehmen konnen*. Dasselbe gilt 
fiir die Infektionskrankheiten, deren Erreger wir noch nicht kennen (Bing). 


* Deshalb glauben wir auch, daB die Forderung Wickmans, bei der Darstellung 
der infektidsen Polyneuritis strenger zwischen der infektiésen und post- 
infektiésen Neuritis zu unterscheiden, theoretisch zwar berechtigt ist, aber 
praktisch nicht weiter fiihren wird. 
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Dazu kommt noch die fast allseitig anerkannte Bedeutung der Erk al- 
tung, der Uberanstrengung und des Traumas. Das letztere ist 
im wesentlichen bei der Mononeuritis von ausschlaggebender Bedeutung. Doch 
sah E. Meyer bei einer sonst leichten Polyneuritis die schwerste Schadigung 
an dem durch Halsrippe geschadigten Arm auftreten. Auch die Rolle der 
Uberanstrengung und Erkaltung ist bei der Mononeuritis meist durchsichtiger 
als bei der Polyneuritis. Hier wie dort kommen die genannten Schadigungen 
aber meist nicht als alleinige Ursachen der Erkrankung in Betracht, sondern 
entweder als den Boden fiir eine Infektion vorbereitende Schwachungsmomente 
(s. S. 555 die Versuche von Hahn) oder als Schadigungen, die ttberhaupt erst 
auf das durch Infektion oder Intoxikation geschwachte Nervensystem krank- 
machend wirken kénnen. Allerdings wird der Erkaltung auch in diesem 
Zusammenhang von Chodounsky nach heroischen Selbstversuchen jede krank- 
machende Wirkung abgesprochen. Und auch Finkelnburg glaubt, daB starke 
Erkaltung und vorhandene Disposition (z. B. Alkoholismus) zusammen- 
treffen miissen, um zur Polyneuritis zu fiihren, wie denn iiberhaupt die tagliche 
Erfahrung uns zur Annahme einer individuellen Empfindlichkeit gegen Kalte- 
einfliisse (Roos, Gdhwyler), einer ,,Anlage“ (Bickel), nétigt, deren Wesen aller- 
dings noch ganz unbekannt ist. Ubrigens scheint die Erkaltung, wenn 
sie zur direkten Erfrierung fihrt (s. S. 345) allein multiple 
Neuritis machen zu kénnen (Schneyer, Stiefler, Schade). 

Die wichtige Rolle der Funktion und besonders der Uberanstrengung 
bei der Entstehung neuritischer Prozesse wurde schon S. 347 erértert; auch 
ber die Edingersche Ersatztheorie ist dort das Notige gesagt. Wenn 
auch Erblichkeit und neuropathische Veranlagung auf 
die Genese der Polyneuritis einen deutlich erkennbaren EFinflu8 zeigen* (Jul. 
Bauer, Oppenheim) und das familiare Vorkommen von Polyneuritis, wie es 
z. B. Klein nach Grippe bei GroBmutter, Mutter und Tochter beobachitete, 
an eine funktionelle Minderwertigkeit des Nervensystems denken aft, 
So 1aBt sich die Ansicht von Mann und Nonne, daB bei neuropathischer 
Anlage die Uberanstrengung allein zur Degeneration peripherer 
Nerven fiihren kann, obwohl sie auch nach den Ausfiihrungen auf S. 347 
viel fur sich hat, schwer beweisen; jedenfalls lat sich die Mitwirkung 
infektidser oder toxischer Momente nicht sicher ausschlieBen (Gaupp, 
H. Curschmann, W. Alexander, Wexberg). DaB die Uberanstren gung 
bestimmter Muskelkomplexe im Rahmen der Polyneuritis lokalisatorisch 
bestimmend wirkt, ist nicht zu bezweifeln und nach Edingers Vorgang 
wohl von jedem Beobachter eindeutig erkannt worden. Neben den bekannten Fin- 
fliissen auf die Lokalisation der Bleilahmung (Straub u. a.) Sei als besonders 
interessantes Beispiel hierfiir die Beobachtung von Dunger angefiihrt, der in 
27°/, seiner Falle von Polyneuritis bei Phthisikern Zwerchfellparese (Phrenicus- 
neuritis) fand, die er auf Uberbeanspruchung durch Husten und beschleunigte 


* S. auch bei Neuritis. 
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Atmung zuriickfiihrt. Farnrohr sah eine amyotrophische Neuritis multiplex 
lediglich der Arme (Biceps, Triceps und Handmuskeln) bei einem iiber- 
anstrengten Krankentrager. 

In einem interessanten Falle S. Auerbachs wurde sogar die fir Poly- 
neuritis charakteristische Regel von der Bevorzugung der Acren 
durchbrochen, indem bei einem Kellner auBer den itberanstrengten Hals-, 
Schulter- und Riickenmuskeln nur die Oberarme und die Hiiftbeuger, also 
proximale Muskeln, gelahmt wurden, von denen Awerbach den Nachweis 
besonderer Uberbeanspruchung erbringen und somit ihre elektive Schadigung 
aut Fdingers Aufbrauchtheorie zuriickfithren konnte. 


Vorkommen. 


Die Polyneuritis tritt am haufigsten im mittleren Lebensalter auf. 
Beim Kinde kommt sie nach Scharlach und Masern (Wladimiroff), aber itber- 
wiegend im AnschluB an Diphtherie vor; Eichhorst sah ein 1%/,jahriges Kind 
daran zu grunde gehen. DafB die Polyneuritis im Kindesalter seltener beob- 
achtet wird, liegt nach Wickman daran, da die veranlassenden Schadlich- 
keiten, besonders der Alkohol, weniger zur Wirkung kommen, ferner auch an 
der schwereren Untersuchbarkeit kleinerer Kinder. — Jenseits des 5. Dezen- 
niums ist die Polyneuritis selten und fast nur in Gestalt der senilen oder 
kachektischen Form vertreten. 


I. Die infektiose Polyneuritis. 


Es gibt cine ,akute infekt1ose Polyneuritis”, ‘die “als: In- 
fektionskrankheit sui generis ohne bekannte Ursache auftritt. Nach einer von 
Oppenheim zitierten Hypothese sollen die Erreger der Pneumonie, des akuten 
Gelenkrheumatismus, der cerebrospinalen Meningitis u. s. w. unter gewissen 
Bedingungen nicht erst die entsprechenden Infektionskrankheiten, sondern 
sofort die Polyneuritis erzeugen konnen. Auch ein epidemisches Auf- 
treten von Polyneuritis ist mehrfach beobachtet worden. 

Unter den bekannten akuten Infektionskrankheiten wird 
sie am haufigsten von der Diphtherie verursacht, ist aber wohl schon im An- 
schluB an alle Infektionskrankheiten beobachtet worden: so nach Influenza 
(Remak, Allyn, Saenger, Jiirgens, Trémner, Béttiger, H. Schlesinger, Marcus, 
F. Kaufmann, Heif, Robida, Klein), Typhus (v. Leyden, Ajfichard, Man- 
zini, Stertz, Vanysek), seltener nach Scharlach, Masern (E£dens), 
Keuchhusten (Clauf), Streptokkeninfektion (Nussen), akutem 
Gelenkrheumatismus (Bauer, v. Ortner, Knapp) und Chorea, 
Pneumonie (Biermann, Wexberg), Fleckfieber (Lippmann, Sett, 
L. Brauer, Hegler und v. Prowazek), Sepsis (Lahr), Malaria* (Worner, 

* Die Seltenheit der Neuritis nach Malaria steht in auffallendem Gegensatz zu 
der angeblichen Haufigkeit der Neuralgien nach dieser Krankheit (s. S. 346). 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 35 
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Sett, Saenger, Janusch), Erysipel (Oppenheim), Gonorrhée (R. Bloch, 
Eulenburg, Pickenbach, Delamare, Raymond, Wexberg, Saboulin, Veraguth, 
Karplus), Parotitis, Weilscher Krankheit (Kleneberger), Fint- 
tagefieber (Cassirer), Dysenterie (H. Schlesinger, Liebers, Miiller- 
Deham, Bittorf, K. Singer, K. Mendel), Skorbut (Austregesilo), Trichi- 
nose (Schénborn), nach Wutschutzimpfiung (Wirschubski) und 
Tetanusserum (Marchal). Auch bei den letzten Encephalitis- 
epidemien wurden mehrfach Polyneuritiden beobachtet (Dreyfuf, Ballmann 
u. a.). Da aber bisher die Erreger dieser Krankheiten, soweit sie iberhaupt 
bekannt sind, nur ganz vereinzelt in den erkrankten Nerven nachgewiesen 
werden konnten, diirfte die Schadigung der letzteren wohl mit Recht auf die 
Stoffwechselprodukte der Erreger zuriickzufiihren sein, so daB auch die infek- 
tidsen Polyneuritiden eigentlich zum groBen Teil den toxischen Formen 
zuzuzahlen waren (Werthetm-Salomonson, Kerschensteiner, Jiirgens), 
besonders wenn sie, wie bei der Diphtherie, der Influenza und der Puerperal- 
sepsis (v. Hdflin), mehr als Nachkrankheiten auftreten. Als toxisch bedingt 
sind auch die im Verlauf chronischer Infektionskrankheiten 
auftretenden Falle, insbesondere bei der tuberkulésen (Oppenheim und Siemer- 
ling, Steinert, Rosenheim, Catola) aufzufassen. Bei der leprésen Polyneuritis 
lassen sich fast regelmaBig Leprabacillen (Babes), bei der seltenen syphiliti- 
schen Polyneuritis gelegentlich Spirochaten (E£. Hoffmann, Ehrmann und 
Strafmann) in den peripheren Nervenstammen nachweisen, 


Symptomatologie. 

Wenn auch die Symptomatologie des Einzelfalles im wesentlichen durch 
seine Atiologie annahernd bestimmt wird, so sind doch eine Anzahl auBerlich 
ganz verschiedener Verlaufstypen bekannt, deren Eigenart sich in der Nomen- 
klatur widerspiegelt. Da manche Formen der Polyneuritis in wenigen Wochen 
ablaufen, andere monate- und jahrelang bestehen kénnen, unterscheidet man 
eine akute, subakute und chronische Form. Treten die Erschei- 
nungen mit auffallender Schnelligkeit ein, werden solche Falle mit Poly- 
neuritis apoplectiformis bezeichnet. Eine leichte Form, bei der 
subjektive Erscheinungen fehlen kénnen und objektiv lediglich Reflexverlust 
feststellbar ist, hat W. Alexander als Polyneuritis ambulatoria 
beschrieben; Oppenheim und Veraguth haben diese Form bestatigt, Goldflam, 
H. Curschmann, Reim, Knapp, O. B. Mayer und Stransky haben Ahnliches 
berichtet. Je nachdem die Symptomatologie von Stérungen der motorischen und 
sensiblen Sphare annahernd gleichmaBig bestimmt oder von einer derselben 
fast ausschlieBlich beherrscht wird, spricht man von gemischter, 
motorischer oder sensibler Polyneuritis (v. Noorden, 
O. B. Meyer). Nach der Lokalisation der Lahmungserscheinungen unter- 
scheidet man zwischen symmetrischer und asymmetrischer 
Polyneuritis. Befallt die Polyneuritis bei Beginn der Erscheinungen in 
den unteren Extremitaten bald die Arme und Hirnnerven, so wird sie als 
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Polyneuritis ascendens_ gekennzeichnet gegeniiber der Poly- 
neuritis descendens, die Neigung zur Ausbreitung von oben nach 
unten zeigt. 


Polyneuritis idiopathica infectiosa. 


Diese ohne erkennbare Ursache (Fisenlohr, Holmes, Singer, K. Mendel, 
Schulhof) akut oder subakut auftretende Form zeigt, wie fast alle Polyneuri- 
tiden, ein Prodromalstadium, welches im wesentlichen von den Allgemein- 
erscheinungen einer Infektion beherrscht wird: Krankheitsgefiihl, Appetitlosig- 
keit, Kreuzschmerzen, leichtes Frieren. Schiittelfrost kann ein Fieber- 
stadium einleiten, in welchem Temperatursteigerungen bis 40° meist nur 
fur einige Tage als Continua oder mit Intermissionen beobachtet werden. Doch 
kann jedes Fieber fehlen; wenn vorhanden, wird es von manchen auch nur aut 
begleitende Komplikationen, wie Bronchitis, Enteritis zuriickgefiihrt. Dasselbe 
gilt fur etwaige Albuminurie, Urobilinurie, Milzschwellung u. s. w. Gleich- 
zeitig treten Parasthesien auf, die besonders an den Extremitatenenden 
lokalisiert sind, sich als Einschlafen, Kribbeln, auch Brennen und Spannungs- 
gefuhl in Handen und FiiBen zeigen und erst spater proximalwarts und auch 
auf den Rumpf verbreiten. Sch merzen kénnen in groRer Starke auftreten, 
werden meist als Tiefenschmerz im Kreuz und in den Extremitaten empfunden 
und zeigen nicht selten neuralgischen Charakter. Auch die Schienbein- 
schmerzen beim Finftagefieber sind von Goldscheider, Cassirer, 
Mosler u. a. als abhangig von einer Neuritis oder Radiculitis gedeutet 
worden, ebenso wie die von einem Teil der Autoren hierbei auBerdem ge- 
fundene Ostitis und Periostitis. Spontane Schmerzen kénnen aber auch ganz 
zuriicktreten, wahrend eine Druckschmerzhaftigkeit der Waden- 
muskulatur sehr haufig feststellbar ist. 

Die Nervenstamme sind meist, doch nicht immer, druckempfindlich, 
soweit sie der Palpation zugangig sind. v. Leyden und Eisenlohr halten sogar 
die Druckempfindlichkeit der Muskeln fiir haufiger. v. Bechterew beschreibt 
einen ,,Plantarpunkt“ und einen ,,Volarpunkt“, d. h. eine Druckempfindlich- 
keit der Mitte der FuBsohle bzw. des Handtellers, die gelegentlich alle anderen 
Symptome der Neuritis iiberdauern soll und so z. B. differentialdiagnostisch 
gegen Poliomyelitis wertvoll sein kann. Rosenberg bestatigt die Wichtigkeit 
dieses Symptoms. Eine deutliche Verdickung der Nervenstémme 1a8t sich 
nur selten einwandfrei feststellen (Remak, Gowers, Bruns), Wertheim- 
Salomonson konnte sie bei Polyneuritis nie finden, ebenso Wexberg. 

Sehr bald setzt das Lahmungsstadium ein: meist zuerst in Zehen 
und FiiBen, gelegentlich auch gleichzeitig in den Handen klagen die Kranken 
iiber Schwere und Steifigkeit. Die Untersuchung ergibt eine Abnahme der 
groben Kraft, die an den Acren am deutlichsten ausgesprochen ist, meist 
symmetrische Muskeln betrifft und an den Beinen das Peroneusgebiet und die 
Oberschenkelstreckmuskulatur, an den meist spater befallenen Armen das 
Radialisgebiet bevorzugt. Wexberg fand auch die Schultergiirtelmusku- 
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latur haufig beteiligt. Innerhalb eines Nervengebietes bleiben oft einzelne 
Muskeln verschont, andere werden nach anscheinend willkiirlicher Auswahl 
gelahmt, weshalb Remak fiir solche Falle die Bezeichnung Mononeuritis 
multiplex wahlte, die auch wir mit K. Mendel und Singer fiir bezeichnend 
haltem. Bei weiterem Fortschreiten kénnen die proximalen Extremitatenabschnitte, 
die Riicken- und Bauchmuskeln, das Zwerchfell von der Lahmung befallen 
werden. Walter weist darauf hin, daB die Lahmungen oft nicht dem Gebiet 
einzelner peripherer Nerven entsprechen, sondern teils mehr nach Ké6rper- 
teilen angeordnet sind, teils ausgesprochen centralen Typ zeigen. Von den 
Hirnnerven ist am haufigsten der Facialis ein- oder doppelseitig beteiligt 
(Striimpell, Bregmann, W. Alexander, F. Kaujmann, Bradjord, Bashford und 
Wilson), seltener die Augenmuskelnerven, der Opticus und Acusticus, nur 
ausnahmsweise der Hypoglossus. Uber eine multiple Neuritis 
mehrerer Hirnnerven ohne Beteiligung der Extremitaten s. S. 354. 
Eine Beteiligung des Glossopharyngeus und des Vagus ist wiederholt beob- 
achtet worden; diese gibt sich gewohnlich in Pulsbeschleunigung zu erkennen, 
doch sah Dunger auch ausgesprochene Bradykardie. Die Paralyse der letzt- 
genannten Nerven, besonders die doppelseitige, ist oft als tédliche Kompli- 
kation beschrieben worden. Auch die Lahmung des Phrenicus ist von schwer- 
wiegender Bedeutung. 

Die von den degenerierenden Nerven versorgten Muskeln werden 
schlaffgelahmt, lassen sich leicht eindriicken, nehmen schnell sichtlich 
an Umfang ab, so daB schon in der zweiten Woche ausgesprochene Muskel- 
atrophie feststellbar ist. Diese geht meist mit Hy potonie einher, die 
in den nachsten Wochen sehr auffallend wird. Bisweilen kommen Spontan- 
bewegungen in den paretischen Muskeln vor (Remak, Bernhardt, Bregmann, 
Liebers), Léwenfeld sah Athetose; fibrillare Zuckungen gehéren zu den Aus- 
nahmen; Wadenkrampfe sind im Anfang haufig und kénnen gelegentlich so 
Stark werden, daB sie zur Muskelhypertrophie fiihren (H. Curschmann). 

Die elektrische Erregbarkeit sinkt in den befallenen Nerven- 
muskelgebieten schnell, nachdem sie gelegentlich im Anfang erhdht gefunden 
wird. Schon in der zweiten Woche kann ausgesprochene EaR bestehen. Sie 
kann auch in Muskeln gefunden werden, die noch nicht gelahmt sind und 
auch spater nicht gelahmt werden (E. Remak, Erb, Bernhardt, Eichhorst, 
Oppenheim, Cassirer, Popow). 

Die Sehnenreflexe nehmen nach einer kurzen Periode der Steige- 
rung, welche K/ein allerdings stets vermiBte, schnell, meist bis zum Erléschen, 
ab; in weniger schwer befallenen Gebieten lassen sie sich mittels des 
Jendrassikschen Handgriffes noch eben auslésen. Doch ist auch gelegentlich 
Erhaltenbleiben, ja sogar Steigerung der Reflexe in sonst schweren Fallen 
beobachtet worden (v. Striimpell, L. Tetzner, C. Klieneberger). Die Haut- 
treflexe sind ungestort, sweit der zentripetale Teil des Reflexbogens nicht 
durch Hautanasthesie, der zentrifugale Teil nicht durch Lahmung des Erfolg- 
muskels gestért ist. Der Ausfall der Bauchreflexe ist unter diesen Umstanden 
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nichts Ungewohnliches (Oppenheim, Cassirer, Lichtheim, Sauer, eigene Beob- 
achtung). 

Sensibilitatsstérungen treten bald mehr, bald weniger deut- 
lich hervor, kénnen auch ganz fehlen (Wexberg, eigene Beobachtung). Im 
Anfang meistens gering, kénnen sie sich weiterhin besonders wieder an den 
FiBen und Handen zur ausgesprochenen Hyp- bzw. Andasthesie steigern. 
Walter sah Sensibilitatsst6rungen in Handschuhform, die nicht peripheren 
Nervenbezirken entsprachen und distalwarts zunahmen. H. Curschmann fikrte 
ahnliche Beobachtungen (strumpfférmige Gefiihlsstérungen) auf Ischamie 
zurtick, da in seinen Fallen die regionaren FuBpulse fehlten. Schneyer fand 
bei Polyneuritis nach Erfrierung manschettenformige Akroanasthesie mit 
heftigen nachtlichen Schmerzen. Ausgesprochene radicular angeordnete 
Sensibilitatsst6rungen veranlaBten neben anderen Symptomen Cassirer, in 
einem Fall zur Annahme einer Neuritis der Cauda equina. — Meist sind alle 
Gefiihlsqualitaten gleichmaBig gestért, am deutlichsten das Tastgefiihl, doch 
kommt auch dissoziierte Empfindungslahmung vor: MHerabsetzung des 
Schmerz- und Temperaturgefiihles bei erhaltenem Tastgefiihl (Bing, Walter). 
Die von Fuchs beobachtete isolierte Tastlahmung an allen Extremitaten war 
wohl psychisch bedingt. Die Kombination der Anasthesie fiir Beriihrung mit 
Hyperalgesie fiir Schmerzreize sieht Oppenheim als fast pathognomonisch 
fiir Polyneuritis an. Auch Walter hat sie beobachtet. Bisweilen sieht man ver- 
langsamte Leitung (Lewandowsky, eigene Beobachtung). Interessanterweise 
fand Walter in einer Anzahl von Fallen hyper- und hypalgetische Zonen am 
Rumpf von annahernd segmentalem Typus und ebensolche Kopf- und 
Analzonen. Er zieht aus diesem Befunde zusammen mit 
den haufigen Liquorveranderungen den SchluB, daB 
die Polyneuritis nicht eine Erkrankung der peripheren 
Nerven, sondern der intraduralen Wurzeln ist (s. spater). 
Die Tiefensensibilitat, welche die von den Muskeln, Sehnen, Knochen 
und Gelenken ausgehenden zentripetalen Erregungen umfa8t, ist fast stets 
beeintrachtigt. Bei leichter Stérung zeigt sie sich in Ungenauigkeiten der 
Peurteilung kleiner Gelenkexkursionen (Bewegungssinnstérung) oder der Lage 
der Extremitaten (Lagesinnstérung), die dazu fiihren kénnen, daB der Kranke 
ihm bei geschlossenen Augen in die Hand gegebene Gegenstande ihrer Form 
nach nicht erkennt (Astereognose [Striimpell]), besser Stereoanasthesie 
[Bing]). Auch das Vibrationsgefiihl fiir die auf den Knochen aufgesetzte 
Stimmgabel ist meist erloschen (Bing, Williamson). Da bei starkerem Ausfall 
des Muskel- und Gelenkgefiithls die Regulation der kombinierten Bewegungen 
durch unterbewuBte zentripetale Nachrichten in Frage gestellt oder auige- 
hoben wird, tritt in solchen Fallen eine oft schwere Koordinationsstorung ein 
(sensorische Ataxie [Leyden-Goldscheider]). Soweit die Lahmungen 
itberhaupt eine aktive Bewegung zulassen, zeigt sich diese als ataktisch, das 
Rombergsche Phanomen ist positiv, auch an den Extremitaten besteht oft 
statische Ataxie. Besteht nur Parese und keine vollstandige Lahmung, so 
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kénnen alle anderen Stérungen so hinter der Ataxie zuriicktreten, daB man 
derartige Falle wesentlich nach diesem Symptom als ,,NNeurotabes 
peripherica (Déjérine) oder Pseudotabes (Leval-Picquechef) be- 
zeichnet hat. 

Von vasomotorischen Stérungen ist die Hyperhidrosis die 
gewohnlichste. Sie tritt schon sehr frithzeitig, besonders an Handen und 
FuBen auf. Auch Odeme kommen vorwiegend in der Knéchelgegend, an Hand- 
und FuBriicken vor. Seltener sind echte Gelenkergiisse. Lapinski, W. Starker, 
Konon6wa, H. Curschmann, Trémner, Higier und K. Mendel sahen bei Poly- 
neuritis intermittierendes Hinken mit fehlenden FuBpulsen, deren Ausfall sie 
auf reflektorische GefaBkrampfe infolge Schadigung der Nervendste zuriick- 
fihren. Nach Abklingen der Polyneuritis pflegen die FuBpulse iibrigens wieder- 
zukehren. In welcher Weise Nervendegeneration und Circulationsstérung 
einander wechselseitig beeinflussen, hat Lapinsky genauer studiert (Literatur 
daselbst). Bervoets fand nach experimenteller Nervendegeneration enorme Wand- 
verdickungen an den regiondren GefaBen mit starker Beeintrachtigung des 
Lumens; die ,,neurotische Angiosklerose Higiers steht dem  nahe. 
Trophische Stérungen der Haut zeigen sich als starke Rétung mit 
Abschilferung der Epidermis, in spateren Stadien als Hautatrophie unter dem 
Bilde der Glossy skin. Herpes und Mal perforant sind bei der Polyneuritis 
erheblich seltener als bei der Mononeuritis; Eichhorst hat bei 234 Polyneuri- 
tiden nur ein mal Herpes gesehen. 

Blasen- und Mastdarmstérungen gehoren nicht zum Bilde 
der Polyneuritis. Sie werden bisweilen im Initialstadium beobachtet; bleiben 
sie aber in nennenswerter Starke iiber die ersten Tage hinaus bestehen, so 
ist an eine spinale Komplikation zu denken. Diinner sah in 2 Fallen von 
Polyneuritis Phosphaturie, die sich mit Heilung des Nervenleidens wieder 
verlor. 

Psychische Stérungen sind bei den infektissen Formen der 
Polyneuritis selten. Sie treten in einer als pol yneuritische oder 
Korsakojfsche Psy chose* bekannten, sehr typischen Form auf, die durch 
Verworrenheit, Konfabulation, Erinnerungstauschung, Halluzinationen und 
Ilusionen, Stérungen der Merkfahigkeit mit besonderer Amnesie fiir juingst 
Erlebtes und bisweilen durch Delirien charakterisiert ist. 

Liquorveranderungen scheinen bei der Polyneuritis, besonders 
bei der postdiphtherischen, haufiger zu sein, als man bisher wuBte. Rémheld, 
Feer, (Queckenstedt und Walter fanden fast regelmaRig stark vermehrten 
FiweiBgehalt bei normaler oder fast normaler Zahl der Zellen, Stahl auBerdem 
meist positive Nonne-Apeltsche Reaktion. Wahrend Queckenstedt den erhdhten 
EiweiBgehalt als Folge eines nicht entziindlichen Stauungsédems der Meningen 
auffaBbt, sieht ihn Walter als Folge eines menigealen Entziindungsprozesses an. 
Nach Eskuchen zeigt die einfache infektidse Polyneuritis keine Liquorverande- 


* Literatur bei Bonhdffer und Oppenheim, Lehrbuch, 6. Aufl., I, S. 674 ff. 
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rungen, die postinfektidse nur bei direkter Beteiligung der Meningen. Bei Uber- 
greifen des Prozesses auf die Spinalganglien und das Riickenmark kann Druck- 
steigerung, schwache Pleocytose und leichte Globulinvermehrung bestehen. 
Nach P. Hoff spricht Drucksteigerung, Lymphocytose und EiweiBvermehrung 
im Anfang der Erkrankung mehr fiir Poliomyelitis, ein negativer Befund 
mehr fiir Polyneuritis. 

Wenn sich in dem geschilderten Stadium der fortschreitenden Muskel- 
lahmung die gesamten Symptome bis zu einer gewissen Héhe ausgebildet 
haben, was im Verlauf weniger Wochen geschieht, so tritt das Stadium 
des Stillstandes ein, in dem alle krankhaften Erscheinungen in der erreichten 
Intensitat bestehen bleiben. Wird dieses nicht, wie es gelegentlich vorkommt, 
durch neue, eventuell fieberhafte Nachschiitbe mit weiterer Ausbreitung der 
Lahmung unterbrochen, so folgt das Stadium der Regeneration, welches zu 
volistandiger Ausheilung fithren kann. Auch die Sehnenreflexe pflegen 
wiederzukehren. Doch kann man in manchen Fallen noch nach Monaten und 
Jahren Areflexie finden (Nonne, Goldflam, eigene Beobachtung). 
{st die Heilung eine unvollstandige, so spricht man von einem Stadium der 
Residuen. 


Prognose: 


Bei den oben erwahnten ganz leichten Fallen, bei denen die Krankheit 
dem Trager kaum zum BewuBtsein kommt (Polyneuritis ambu- 
latoria [W. Alexander]), ist die Prognose stets giinstig; nur die Wieder- 
kehr der Reflexe kann monatelang auf sich warten lassen. 

Von den Fallen, in denen es zu Lahmungen gekommen ist, kénnen die 
leichteren in etwa 8—10 Wochen ausheilen. Die Polyneuritis nach Grippe 
scheint, wenigstens in manchen Epidemien, eine besonders gute Prognose zu 
haben; die Falle von Robida fiihrten trotz schwerer Lahmungen und Beteili- 
gung der Hirnnerven fast ausnahmslos zur Heilung. Bei anderer Atiologie 
zieht sich die Krankheit gewohnlich iiber mehrere Monate bis zu einem Jahr 
hin, bis die letzten Reste der Lahmung verschwunden sind. Auch kann sich 
die Dauer der Krankheit auf 3—4 Jahre erstrecken (Lapinsky). Je langer 
der Riickgang der Lahmungen auf sich warten 1aBt, desto mehr verschlechtert 
sich die Prognose, die also in solchen Fallen von chronisch gewordener Poly- 
neuritis quoad sanationem nur mit Vorsicht gestellt werden soll; nicht selten 
bleiben einzelne Muskelgruppen dauernd gelahmt. Auch auf psychogene Uber- 
lagerung organischer Paresen ist in solchen Fallen zu achten (Heyer). Solche 
Falle mit AuBerst geringer Restitutionstendenz brachte der Krieg in grofer 
Zahl (Oppenheim). In schweren Fallen tritt besonders durch Beteiligung des 
Vagus oder Phrenicus der Tod an Herz- oder Atemlahmung ein, auch eine 
Schluckpneumonie beschleunigt nicht selten das Ende. Mehrfach wurden auch 
an demselben Kranken wiederholte Anfalle von Polyneuritis mit monatelangen 
oder jahrelangen Intervallen vollkommener Gesundheit beobachtet: Pol y- 
neuritis recurrens (Eichhorst, Oppenheim, Wertheim-Salomonson, 
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Bregmann, Schlier, Sherwood, Sorgo, Thomas, Knapp u. a.). Hoestermann sah 
bei einem Kranken in 30 Jahren 6mal idiopathische Polyneuritis, nach jedem 
Antall véllige Heilung. Marchal beobachtete eine Polyneuritis nach Tetanus- 
seruminjektion mit ungewohnlicher Lokalisation an beiden Schultern und im 
Kehlkopf bei einem Mann, der 15 Jahre vorher genau dieselbe Lahmung nach 
Diphtherie durchgemacht hatte. Im iibrigen finden sich noch bei den einzelnen 
Formen der Polyneuritis prognostische Hinweise. 


Polyneuritis chronica. 

Diese recht seltene Form der Polyneuritis unterscheidet sich symptomato- 
logisch von der akuten und der aus dieser hervorgegangenen chronischen (s. 0.) 
nur durch meist weniger stiirmische Anfangserscheinungen, langsameren 
Anstieg bis zum Stadium des Stillstandes und ein mitunter jahrelanges 
Stadium der Regeneration, welches meist noch durch Schwankungen unter- 
brochen wird. Die Heilung ist in der Regel eine unvollstandige, richtige 
Rezidive kommen vor. In der Atiologie tritt besonders Arteriosklerose, 
Kachexie, Diabetes, Tuberkulose (Steinert, Bandelier und Répke) hervor, 
auch der Alkoholismus verursacht oft eine chronische Polyneuritis. Clauf sah 
eine Polyneuritis nach Keuchhusten, die erst nach 5 Jahren zur Heilung kam. 
Maas beschrieb einen allerdings ganz atypischen Fall, der seit 8 Jahren 
Stationar geblieben ist, und einen anderen, bei dem 3 Monate nach Fall aut 
den Kopf polyneuritische Frscheinungen einsetzten. Auch nach Wutschutz- 
impfung (Sterling, Dunger) wurde chronische Polyneuritis beobachtet. 


Polyneuritis acuta ascendens (Landrysche Paralyse). 

Wahrend die urspriinglich von Landry beschriebenen Falle als ein gut 
umschriebenes Krankheitsbild gelten durften, welches Bolten auch jetzt noch 
Streng von der Polyneuritis und Poliomyelitis trennen und als Intoxikation 
des Riickenmarkes auffassen will, zeigten weitere Erfahrungen (Buzzard u. a.), 
da8 die Erkrankung in mehreren Formen auftreten kann, denen zwar die 
toxisch-infektidse Atiologie, die hervorragende Beteiligung der Rumpf- und 
Kopfnerven, der stiirmische Verlauf und die schlechte Prognose gemeinsam 
sind, die aber doch aus klinischen und noch mehr aus pathologisch-anatomischen 
Griinden getrennt werden miissen. Die eine Form, neuritische Form 
(v. Leyden-Goldscheider), steht mit ihren Stérungen der subjektiven und objek- 
tiven Sensibilitat, der elektrischen Erregbarkeit und nach ihrem pathologischen 
Befunde der gemeinen infektidsen Polyneuritis so nahe, daB ein prinzipieller 
Unterschied nicht besteht (Wertheim-Salomonson), wenn auch Oppenheim 
betont, daB beide Zustande nicht vollig identisch sind. Die zweite: bulbAre 
oder medulladre Form (y. Leyden-Goldscheider) nahert sich mit dem 
Fehlen von Stérungen der Sensibilitat und mit dem Befunde disseminierter 
Entziindungsherde im Bulbus und Riickenmark so sehr der Poliomyelitis 
acuta, daB eine scharfe Grenze fehlt. Sie kann umsoweniger gezogen werden, 
als die meisten tédlichen Falle von Heine-Medinscher Krankheit unter dem Bilde 
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der Landryschen Paralyse verlaufen (Wickmann) und Falle vorliegen, in 
denen encephalitische, myelitische, poliomyelitische und neuritische Prozesse 
in allen méglichen Kombinationen angetroffen wurden (Oppenheim, Stocker, 
Raymond, Dreyjuf), wenn auch nach Wickmann, Lewandowsky, Rémer und 
Zappert echt neuritische Prozesse bei der Poliomyelitis noch nie nach- 
gewiesen sind. 

Die Bezeichnung mancher Faille als »polyneuritische Form* der Polio- 
myelitis, fiir die besonders Tezner eintritt, sei vielmehr eine rein klinische, aber weder 
atiologisch noch anatomisch gerechtfertigt. Die eine solche Bezeichnung nahelegenden 
Parasthesien und Schmerzen erklaren sich auch aus den poliomyelitischen Ver- 
anderungen; Reizzustande der Pia, vielleicht auch Veranderungen im Hinterhorn spielen 
hier eine Rolle. Ubrigens wurde die polyneuritische Form auch noch nie bei der experi- 
mentellen Afien-Poliomyelitis gesehen (Rémer). Auch Foerster ist der Ansicht, daB die 
Auistellung einer ,,polyneuritischen Form‘ der spinalen Kinderlahmung keine Be- 
rechtigung habe; die Druckempfindlichkeit der Nervenstamme und der Muskulatur sei 
auch in sonst typischen Fallen konstant vorhanden, ebenso das Laséguesche und 
Kernigsche Symptom oft zu finden, trotzdem kamen neuritische Veranderungen anatomisch 
niemals zur Beobachtung. Diese ,,polyneuritisahnliche Form“ (Wickman) ist es auch, 
die zu der mehrfach zu findenden Behauptung AnlaB gegeben hat, daB zur Zeit von 
Poliomyelitisepidemien sich die echte Neuritis haufe; was schon an sich sehr unwahr- 
scheinlich ware, da Haufung von Polyneuritiden bei Epidemien von anderen Infektions- 
krankheiten, als deren Nachkrankheiten erstere doch mit Vorliebe auftreten, nie be- 
obachtet wurden (Claw). Wickman glaubt, daB die motorische infektidse Neuritis, 
bei der sich die Lahmungen unmittelbar an ein febriles Vorstadium anschlieBen, ebenso 
wie die ,amyotrophische Plexusneuritis des Kindesalters“ (Remak) 
atiologisch der Heine-Medinschen Krankheit zugehére. Das letztere wird allerdings von 
Wertheim-Salomonson bestritten, wahrend Raymond Polyneuritis, Landrysche Paralyse und 
Poliomyelitis acuta anterior nur als verschiedenartige Verlaufs- und Lokalisationstypen 
desselben Iniektes aufgefaBt wissen will. Auch Lewandowsky hat zur Zeit von Polio- 
myelitisepidemien bei Erwachsenen Polyneuritiden gesehen, die er als Auslaufer dieser 
Epidemien auffaBt. Er fiihrt die auffallende Riickbildungsfahigkeit ausgebreiteter 
Lahmungen bei Poliomyelitis und sogar bei Landryscher Paralyse hauptsdchlich auf 
Riickbildung neuritischer Prozesse zuriick, wobei er allerdings unseres Erachtens 
nicht geniigend beachtet, dafB die Riickbildungsfahigkeit bei der typischen reinen Vorder- 
hornerkrankung (ohne jeden Verdacht auf polyneuritische Beimischung) gleichfalls ganz 
bedeutend ist. 

Dazu kommen die eigentlichen Landryschen FAalle, in denen vielleicht 
wegen des zu schnellen Verlaufs elektrische Veranderungen fehlen und der 
anatomische Befund vollkommen negativ ist. Bruns weist darauf hin, daB 
bei Kindern wegen der Seltenheit der Polyneuritis Falle, die nach dem Landry- 
schen Typus verlaufen, stets eher als central bedingt anzusehen sind. 

So sehen wir in der Landryschen Paralyse nicht ein ein- 
heitliches Krankheitsbild, sondern einen Symptomen- 
komplex, fiir den das schnelle Aufsteigen (vereinzelt auch Absteigen) der 
Lahmung charakteristisch ist. Er wird wahrscheinlich, da er im Anschlu8 an 
alle méglichen Infektionen (darunter auch Gonorrhée [/acobsohn] und 
Syphilis) und Intoxikationen zur Beobachtung kommt, nicht durch einen 
specifischen Erreger hervorgerufen. Leschke, dem die Ubertragung der Landry- 
schen Paralyse auf Affen gelang, beschreibt neuerdings einen solchen; doch 
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bedarf das noch der Bestatigung, umsomehr, da schon fast alle bekannten 
Bacillen und Kokken im Liquor und im Gewebe gefunden und Atiologisch 
verdachtigt wurden, ohne daB einem dieser Befunde eine gréBere RegelmaBig- 
keit zukame, abgesehen von den zahlreichen Fallen, in denen die bakterio- 
logische Untersuchung vollig negativ ausfiel (Lit. bei Oppenheim,- Lehrbuch). 
Uber die Ursachen der bald centralen, bald peripheren Lokalisation der Ver- 
anderungen wissen wir nichts. 


Verlawd: 


Aus voller Gesundheit entwickelt sich nach leichten und kurzen Prodromal- 
erscheinungen meist ohne Fieber eine schlaffe Lahmung eines Beines, nach 
wenigen Stunden oder Tagen auch des anderen. In kurzer Zeit ergreift die 
Lahmung die Riicken- und Bauchmuskulatur, breitet sich auf die oberen 
Fxtremitaten, die Atemmuskulatur, die Rachen- und Gesichtsmuskeln aus, 
ohne daB spontane Schmerzen und grébere Sensibilitatsstérungen bestehen und 
ohne Triibung des BewuBtseins. Blasen- und Mastdarmstérungen kommen 
nur selten vor. In den schnell verlaufenden Fallen fehlt jede Degeneration 
in den schlaff gelahmten Muskeln, auch die elektrische Erregbarkeit ist nicht 
gestort. Unter zunehmenden Atemstérungen erfolgt der Tod in der Regel am 
Ende der ersten Woche, bisweilen schon am 2. oder 3. Tag; seltener zieht 
sich die Erkrankung iiber mehrere Wochen hin. Gelegentlich beginnt die 
Lahmung an den Bulbarnerven, um von dort aus absteigend die oberen Extremi- 
taten, die Rumpfmuskeln und schlieBlich die Beine zu befallen. Wiederholt 
beobachtete Schwellung der Lymphdriisen und der Milz, Albuminurie und 
Auftreten gehaufter Falle mit epidemieartigem Charakter (Chantemesse et 
RKamond) sprechen unbedingt fiir eine toxisch-infektidse Genese der Er- 
krankung. 

Die Prognose ist schlecht, doch kommen auch Heilungen vor (Oppen- 
heim, Vining, v. Sarbd, Cassirer, Nonne u. a.), wenn die Lahmungserschei- 
nungen vor den lebenswichtigen Centren haltmachen oder bei Beteiligung der- 
Selben bald Neigung zum Riickgang der Symptome zeigen. 

Die Behandlung wird nach den bei der Polyneuritis angegebenen 
Regeln geleitet (S. 586). 


Polyneuritis postdiphtherica. 


Diese haufigste Form der infektidsen Polyneuritis tritt bei ungefahr */, 
aller Falle von Rachendiphtherie auf (Wertheim-Salomonson). Aber 
auch nach anderweitig lokalisierter Diphtherie sind Polyneuritiden beobachtet 
worden, so nach Wunddiphtherie, Geschwiiren (Walshe, F. Lepp- 
mann, Roper), Diphtherie der Vulva, Nabeldiphtherie beim 
Neugeborenen u. s. w. Die haufige Lokalisation’ der Lahmung an den 
Gaumennerven bei Rachendiphtherie, bei der sie allein vorkommen soll 
(Walshe), spricht im Verein mit anderen ahnlichen Beobachtungen (Bauch- 
muskellahmung bei Nabeldiphtherie [Zappert] u.s. w.) dafiir, daB neben der 
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allgemeinen Toxinwirkung noch eine Ortlich end ivekisact sdie 
Nachbarschaft fortgeleitete lymphogene (Walshe) _ lokali- 
Satorisch in Betracht kommt (£. Mendel), was auch aus einem Fall F. Lepp- 
manns von Wunddiphtherie hervorzugehen scheint. Babonneix’s Injektionsver- 
suche mit Diphtherietoxin am Ischiadicus von Tieren sprechen in Ahnlichem 
Sinne. — Ubrigens verhalten sich die einzelnen Diphtherieepidemien in bezug 
auf die Haufigkeit polyneuritischer Komplikationen ganz verschieden. Da auch 
Polyneuritiden bei mehreren Familienmitgliedern beschrieben sind (Feilchen- 
jeld, Kayser, Schuster, eigene Beobachtung), denken Feilchenfeld und Schuster 
an eine besondere neurotoxische Abart mancher Diphtheriestamme. Ehrlich, 
U. Friedemann, F. Meyer u. a. fithren die postdiphtherische Lahmung auf 
eine besondere neurotropische Komponente des Diphtheriegiftes (T 0x on) 
zurtck. 

Die Tatsache, die fir alle neuritischen Lahmungen gilt, da8 namlich 
anderweitige exogene oder endogene Schwachung des Orga- 
nismus zur Lahmung disponiert, konnte Hahn fiir die Polyneuritis 
postdiphtherica experimentell beweisen, indem er zeigte, daB Meerschweinchen, 
die mit kleinen Alkoholdosen oder durch mehrmaliges Schiitteln im Schiittel- 
Kasten geschwacht waren, friihzeitiger und schwerer gelahmt wurden als die 
Kontrolltiere. 


Symptomatologie. 


Da man dem Fall an sich nicht ansehen kann, ob eine Polyneuritis ein- 
treten wird (B. Sachs), ist frihzeitig auf das Chvosteksche Phanomen 
(mechanische Ubererregbarkeit des Facialisstammes beim Beklopfen) zu 
fahnden, welches nach Gétt in 65°/, der Falle als Friihsymptom der Lahmung 
auftritt, ja derselben um Tage vorangehen kann. Bei Kindern mit Facialis- 
phanomen im Anfang der Diphtherie besteht eine Lahmungswahrscheinlichkeit 
von 31°/, (Hamann). Doch scheint das Auftreten dieses auch von Feldmann 
bestatigten Symptoms nicht fiir Diphtherie charakteristisch zu sein, da Giosetti 
dasselbe (natiirlich bei Ausschlu8 latenter Tetanie) auch bei vielen anderen 
Infektionskrankheiten (Scharlach, Masern, Pertussis, Typhus etc.) in einem 
hohen Prozentsatz fand und nur als Zeichen einer durch Infektion erhdéhten 
Reflexerregbarkeit auffaBt. Th. Hoffa fand bei samtlichen Fallen postdiphtheri- 
scher Lahmung auBer dem Facialisphanomen auch eine mechanische Uber- 
erregbarkeit des Nervus peroneus (Lustsches Phanomen) und des Nervus 
radialis auf Beklopfen. Alle diese Symptome sollen auch bei bestehender 
Lahmung positiv bleiben und dieselbe sogar geraume Zeit iiberdauern. 

Schon in der 1. bis 5. Woche, nach F. Meyer sogar in den ersten 
Tagen, kann als lokalisierte Frihlahmung eine Gaumensegel. 
1a4hmung eintreten. Bei dieser fiir die Diphtherie 4uBerst charakteristischen, 
fast stets doppelseitigen Stérung hangt das Gaumensegel schlaff herab, es 
hebt sich weder beim Phonieren, noch automatisch, noch reflektorisch auf 
taktile Reizung. Die Sprache ist naselnd, das Schlingen erschwert, wobei 
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Fliissigkeit durch die Nase zuriickflieBt. Die Gaumensegellahmung ist eine 
degenerative, geht mit EaR einher; ich fand die letztere bei der seltenen 
einseitigen Lahmung allein auf der gelahmten Seite. In den Friihfallen, bei 
denen offenbar das Gift von der Produktionsstelle per continuitatem fortgeleitet 
wird, tritt meist durch die Schwere der Infektion der Tod ein (Baginsky, 
F. Meyer). Ist die Gaumensegellahmung, wie in den meisten Fallen, in der 
Rekonvaleszenz aufgetreten, also ein Symptom der Spatlahmung, so heilt 
sie gewohnlich in einigen Wochen, kann aber auch monate- und jahrelang 
(Remak) bestehen und ausnahmsweise dauernd persistieren (Oppenheim). 
de Lavergne hat der Pathogenese der diphtherischen Gaumensegellahmung eine 
eingehende Studie gewidmet. — Sehr haufig gesellt sich dazu eine doppelseitige 
Akkommodationslahmung, die subjektiv starke Sehstérung fiir die 
Nahe macht, ohne daf die Reaktionen der Pupillen objektiv gestért befunden 
werden; sie geht in wenigen Wochen wieder zuriick, doch sah sie Helbron einmal 
nach 3 Jahren, Mihsam sogar nach 4 Jahren noch bestehen; ihr dauerndes 
Persistieren ist AuBerst selten (Olo/f). 

S. Auerbach erklart sie mit der physiologischen Schwache des Ciliarmuskels im 
Kindesalter und der kindlichen Hypermetropie, die beide eine Uberanstrengung im Sinne 
der Edingerschen Aufbrauchtheorie begiinstigen. Die Annahme einer elektiven Wirkung 
des Diphtheriegiftes auf bestimmte Nervenfasern sei entbehrlich. Die Akkommodations- 
lahmung kann auch im Verlauf einer Polyneuritis auf anderer Atiologie auftreten (Remak, 
K. Mendel, H. Marcus), doch ist das nach Schmidt-Rimpler, Helbron und Wessely noch 
nicht sichergestellt. Ich beobachtete sie bei einer Polyneuritis nach Grippe mit Empyem, 
bei der Diphtherie bakteriologisch ausgeschlossen wurde. 

Gelegentlich tritt ein- oder doppelseitige Abducenslahmung, sehr 
viel seltener eine solche des Oculomotorius (Wirges) oder Troch- 
learis oder Neuritis optica dazu. Kommt es nicht zu ausgesprochener 
Lahmung, sondern nur zur Parese mehrerer Augenmuskeln, so entsteht durch 
Verringerung des Muskeltonus eine leichte Protrusio bulbi, die zusammen mit der 
Seltenheit des Lidschlages und einer gewissen Monotonie der Augenbewe- 
gungen dem Blick eine unverkennbare Ahnlichkeit mit einem ,,Puppen- 
auge (Widowitz) gibt. — Neben der Gaumensegellahmung kann auch 
durch Neuritis der Nervi laryngei sup. vollstandige Schlucklahmung 
mit Anasthesie und Areflexie des Larynx und Pharynx entstehen, welche 
wegen der Gefahr der Schluckpneumonie die Prognose sehr verschlechtert. 
Auch Recurrens- und Posticuslahmung kommt ein- oder doppel- 
seitig vor. Als Zeichen der Vagusbeteiligung kann Pulsverlangsamung, 
eventuell mit Arhythmie beobachtet werden. Jenny und Naccarati sahen starke 
Steigerung des Aschner-Reflexes als Zeichen beginnender Vagus- 
neuritis der Lahmung dieses Nerven vorangehen (s. auch oben). 

Die geschilderten Symptome, die, wenn uberhaupt, gewdéhnlich nach- 
eiander auftreten, sind als multiple Mononeuritiden anzusehen 
und machen das Syndrom der lokalisierten Diphtherie. 
lahmung aus. Ohne scharfe Grenze steht dieser die polyneuritische 
Lahmung gegeniiber, als deren frithestes Anzeichen sich gewohnlich der 


Polyneuritis. 557 


Ausfall der Knie und Achillessehnenreflexe einstellt. Die 
Areflexie kann sogar das einzige Symptom bleiben (Goldflam, Bruns, Aubertin 
und Babonneix, K. Mendel, W. Alexander) und wird nur bei besonders darauf 
gerichteter Untersuchung entdeckt (Curschmann). Erst im weiteren Verlaufe, 
wenn schon die Riickbildung der oben beschriebenen Lahmungen im Gang 
ist, treten als Zeichen der weiteren Ausbreitung motorische, sensible und 
Peedinstorische Ausfallserscheinungen dazu. Die motorischen 
bestehen neben einer meist vorhandenen diffusen Schwache, besonders der 
Beine, in lokalisierten LAahmungen, welche das Gebiet die Peroneus, des 
Ileopsoas, des Medianus und Ulnaris bevorzugen, in schweren Fallen oe 
auch die Rumpf-, Bauch- und Nackenmuskeln, das Zwerchfell, ausnahmsweise 
auch die Gesichtsmuskeln befallen, so daB totale motorische Lahmung be. 
stehen kann (Baginsky, v. Hansemann). Dieselbe ist eine degenerative mit allen 
Zeichen einer solchen. Liebers beobachtete athetosedhnliche Spontan- 
bewegungen, Busacchi Mitbewegungen der Gesichts- und Extremitaten- 
muskulatur, besonders beim Sprechen, die mehrere Wochen nach der Lahmung 
auftraten und mit der Heilung verschwanden. 

Wahrend Schmerzen ganz fehlen oder unbedeutend sind, gehéren 
Parasthesien, besonders in FiiBen und Handen, zu den gewohnlichen 
Erscheinungen. Als objektive Sensibilitatsstérung, die selten ganz 
fehlt (Barabds), ist neben leichter Hypasthesie besonders die Stérung der 
Tiefensensibilitat charakteristisch: Ausfalle des Lagegefithls, des Gelenk- 
gefthls sind fast regelmaBig zu finden, seltener solche des stereognostischen 
Erkennens (Striimpell, Bing), des Vibrationsgefiihls sowie der sensorischen 
Funktionen. Auch dissoziierte Empfindungslahmung kommt vor (Walter). Nur 
selten gewinnen Gefihlsstérungen der Haut gréBere Ausdehnung: v. Hanse- 
mann beobachtete an sich selbst Anasthesie der Kopf- und Gesichtshaut, der 
Zunge, sowie Stérungen des Geschmackes und Geruches. In vielen Fallen 
wird das Symptomenbild, bisweilen sogar unter Fehlen jeder Lahmung 
(Peritz) durchaus von der Ataxie beherrscht, welche sich durch Unsicher- 
heit von Zielbewegungen*, besonders bei Augenschlu8, durch ataktischen 
Gang und das Rombergsche Phanomen zu erkennen gibt und im Verein mit 
den Parasthesien und der Areflexie das Bild der Tabes tauschend nach- 
ahmen kann: Pseudotabes peripherica. Eine vor dem Ausbruch 
der Polyneuritis auftretende schwere Ataxie auch des Rumpfes u. s. w. bezog 
Serog auf eine diffuse Encephalomyelitis. Bruns halt die ataktische Form im 
Gegensatz zu Oppenheim sogar fiir haufiger als die amyotrophische. Blase 
und Mastdarm zeigen nur ausnahmsweise und dann voriibergehende 
Stérungen. Bei langerem Bestehenbleiben von solchen ist an medullare Lasionen 
zu denken, wie sie von Marie und René, Lortat-Jacob u. a. beobachtet wurden. 
—ImLiquorcerebrospinalis, der klar ist und kaum Druckerhéhung 


* In Hansemanns Fall erstreckte sich die Ataxie sogar auf Lippen, Zunge und 
Kehlkopf. 
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zeigt, findet sich nicht selten leichte Pleocytose und mehr oder weniger betracht- 
liche Globulinvermehrung (Roemheld, Queckenstedt, Feer, Walter, Eskuchen), 
gelegentlich auch Zuckervermehrung (Hallez). 

Vielleicht gibt es auch eine chronische Form der postdiph- 
therischen Polyneuritis. Gerson beobachtete Mono- und Polyneuri- 
tiden unbekannter Ursache bei Diphtheriebacillentragern, die 
zum Teil eine Halserkrankung gar nicht durchgemacht hatten. Nach Beseiti- 
gung der Bacillen, die sich nur in der Nase fanden, trat Heilung ein. In ahn- 
lichen Fallen erzielte Dreyfus erst von der Tonsillektomie Heilung, nachdem 
jede andere Behandlung erfolglos gewesen war. Gerson hat ferner in 2 Fallen 
von myasthenischer Bulbarparalyse diese Krankheit mit Diphtheriebacillen- 
befund in der Nase in Zusammenhang gebracht. Diesen Befunden wird man 
um so eher Beachtung schenken miissen, als Kramer neuerdings das Vor- 
kommen der myasthenischen Reaktion bei Polyneuritis postdiphtherica bestatigt 
und fiir gar nicht selten halt. Die Annahme, daB die Spat- und Nachkrank- 
heiten der Diphtherie nicht allein als toxisch bedingt, sondern noch als echte 
Diphtheriebacillensepsis anzusehen sind, findet in U. Friedemann einen eifrigen 
Verfechter; man miisse dem Umstande, daB gelegentlich noch spat in allen 
méglichen inneren Organen Diphtheriebacillen anzutreffen sind, auch thera- 
peutisch Rechnung tragen (s. spater). 

So charakteristisch der Beginn mit der Gaumenlahmung und dann die 
weitere Verbreitung bis zur Pseudotabes peripherica fiir die postdiphtherische 
Lahmung ist, so muB doch betont werden, daB vereinzelt auch auf Grund 
anderer Atiologien genau dieselbe Krankheitsentwick- 
lung beobachtet wurde. So von Eisenlohr auf infektidser Grund- 
lage, von Liebers und K. Mendel nach Enteritis, von Déjérine, Gubler, Kast 
und de Lavergne nach nichtdiphtherischer Angina, von LaAr nach Ruhr und 
nach Sepsis, von Oppenheim nach Erysipel des Rachens. Kickhefel und 
W. Alexander sahen nach Grippe isolierte Gaumensegellahmung, Marcus auBer 
dieser Peroneusparese und schwere Ataxie. Esist demnachnicht mehr 
mehr berechtigt, ,aus der Form des Nervenleidens einen 
sicheren Rickschlu& auf die diphtherische Natur 
der voraufgegangenen Erkrankung zu machen“ (Oppen- 
heim), wie es noch neuerdings von Dinse, Dieckmann u. a. versucht wird. 

Die Prognose ist fiir die lokalisierte Lahmung uberwiegend giinstig, 
die Mortalitat betragt hier 8—10°/, (F. Meyer). Aber auch bei ausgebreiteten 
Lahmungen ist sie so lange nicht ungiinstig (17°/, Mortalitat nach Heubner), 
als nicht direkt lebenswichtige Nerven (Vagus*, Phrenicus* u. s. w.) befallen 


* Es sei an dieser Stelle auf die interessanten, allerdings von Eckstein fiir un- 
berechtigt gehaltenen Anschauungen U. Friedemanns iiber den Herztod bei 
Diphtherie hingewiesen. Er sieht die Myokarditis lediglich als Folgeerscheinung 
der abgelaufenen infektidsen Entziindung an und spricht ihr keine Rolle bei dem spiten 
Herztod zu. Hier sei das Primire die Dilatation, bedingt durch Tonusausfall, der seiner- 
seits auf toxische oder infektidse Schadigung des Sympathischen Herz- 
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werden. Ploétzlicher Tod durch Vaguslahmung kann noch mitten in voller 
Rekonvaleszenz ohne alle Vorboten eintreten. Mixsell und Giddings fanden den 
Phrenicus in 8°/, aller Lahmungsfalle beteiligt; die Zwerchfellahmung hat 
eine Mortalitat von 100°/,, — Fehlen derartige Komplikationen sowie 
Solche von seiten der Nieren, des Myokards u. s. w., So pflegen auch schwere 
Ataxie und ausgebreitete Lahmungen auszuheilen. Baginsky sah vollkommene 
Heilung bei einem 2jahrigen Kinde nach Lahmung der gesamten K6rper- 
muskulatur. Von vornherein kann man nach der Schwere der Diphtherie an 
sich die Prognose nicht stellen, da auch kaum bemerkte Halsaffektionen 
Schwere Polyneuritis nach sich ziehen kénnen, die immerhin eine Gesamt- 
mortalitat von etwa 50°/, aufweist (F. Meyer). 


Prophylaxe und Behandlung. 


Nach klinischen Erfahrungen kann in anscheinend leichten Diphtherie. 
fallen Polyneuritis auftreten und in schweren ausbleiben, wie denn auch Kolle 
und Schlofberger experimentell fanden, daB weder die allgemeinen noch die 
Lokalerscheinungen der Diphtherieinfektion iiberhaupt einen Anhaltspunkt 
fur die resorbierte Giftmenge geben. Doch haben Dorner und Feldmann 
gefunden, da Polyneuritis in den Fallen auftrat, in denen sich die Ab- 
stoBung der Belage bis zum 6. oder 7. Tag hinzog. ,,Bestanden die Belage 
langer als 10 Tage, so konnten wir fast mit Sicherheit Lahmungen erwarten“ - 
(Dorner). 

Anderseits steht es fest, daB durch groBe Serumdosen experi- 
mentell die Lahmung verhiitet werden kann (v. Behring, 
Rémer), wenn es zeitig genug nach dem Beginn der Resorption der Gifte 
einverleibt wird (Kolle und Schlofberger). Von welcher Wichtigkeit die 
fruhzeitige Serumtherapie fiir die Verhiitung der Polyneuritis ist 
(Dransjeld), zeigen Aufstellungen von Gordon, Petit und  Rolleston, 
von denen der letztere das Auftreten der Lahmung nach Injektion am 
ersten Tag auf 4-9°/,, am zweiten Tag auf 15°/,, am dritten Tag auf 
30°/, berechnete (zit. nach F. Meyer). Auch Eckert (Heubnersche Klinik) 
betont nachdriicklich, daB Lahmungen beidenamersten Krank. 
heitstage gespritzten Patienten kaum je auftreten. 
Aber auch die Dosis ist neben dem Zeitpunkt der Injektion von gréfter 


nervenapparates zuriickzufiihren und mit der Vasomotorenlahmung 
im GefaBapparat auf eine Stufe zu stellen sei. Der Herztod falle 
fast stets zeitlich mit der Polyneuritis zusammen, beide 
Affektionen bilden ein einheitliches Syndrom und den Aus- 
druck derselben neurotropen Giftwirkung, die einmal mehr am 
sympathischen, einmal mehr am motorischen Nervensystem, oft an beiden gleichzeitig 
angreite. 

Auch beziiglich der Lahmung des Zwerchfells komme nach neueren 
Untersuchungen (Kuré, Hiramatsu und Nait6) nicht allein der Phrenicus in Be- 
tracht, sondern es sei sehr wahrscheinlich, daB auch aus dem Ganglion coeliacum 
stammende sympathische Fasern dasselbe innervieren und seinem Tonus vorstehen. 
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Bedeutung (U.Friedemann); das zeigt sich daran, dab, je geringer die 
Serumdosis bei schwerer Diphtherie war, desto haufiger die Lahmung und 
um so eher tédliche Lahmung eintrat (Kleinschmidt). U. Friedemann sieht 
in den postdiphtherischen Erscheinungen nicht eine reine Intoxikation, 
sondern eine chronische Infektion (s. 0.) von Bacillenherden in den 
verschiedensten Organen. Er gibt deshalb in allen Fallen, in denen er 
Nachkrankheiten fiirchtet, nach sehr hohen Anfangsdosen 3 Wochen lang 
taglich 1000 I.-E.; anaphylaktische Erscheinungen treten dabei nicht auf. 
Herzfeld glaubt, daB der Wert der Antitoxinprophylaxe unter anderem auch 
daraus hervorgehe, daB bei ,,leerem“ Pferdeserum (Bingel) verhaltnismabig 
haufig auch nach ganz leichter Rachendiphtherie Lahmungen auftreten. DaB 
die Haufigkeit der postdiphtherischen Neuritiden in der 
Serumzeit annahernd dieselbe geblieben ist wie friiher, wie Malyncz und 
Neumann im Gegensatz zu Hagedorn behaupten, liegt vermutlich daran, daB 
dieselben eben nur bei frithzeitiger Injektion sehr groBer Dosen (Brécker), wie 
sie Morgenroth schon immer befitirwortet hat, verhtitet werden, diese aber 
in praxi noch wenig itblich sind. Das von manchen sogar behauptete An- 
steigen der Haufigkeit und der Schwere der Lahmungen seit der Serumtherapie 
ware damit zu erklaren, daB durch die Seruminjektion jetzt mehr Kinder 
gerettet werden und die Polyneuritis als Nachkrankheit erleben (Bruns, 
Zappert, Peritz, Wollacot). Bing bestreitet iibrigens jeden prophylaktischen 
Wert der Serumbehandlung. 

Sind die Lahmungen erst vorhanden, so erreicht man 
experimentel1 (Rémer und Viereck) durch Seruminjektionen keinen Riick- 
gang mehr. Klinisch wird der EinfluB der Serumtherapie auf den Riickgang 
der Lahmungen noch verschieden beurteilt. Baginsky und Hoebner nehmen 
an, daB das in den Korper nachtraglich eingefiihrte Antitoxin nicht mehr im 
stande ist, das Toxin von der Nervensubstanz loszureiBen. Und Kleinschmidt 
hat in Experimenten, deren Beweiskraft allerdings von Heubner angezweifelt 
wird, gefunden, daB ein Zusammenhang zwischen Antitoxingehalt des Blut- 
serums und Diphtherielahmung nicht besteht, vielmehr die Lahmung trotz voll- 
standigen Fehlens von Antitoxin ausheilen kann und umgekehrt. Lavergne 
und Zoeller konnten bei Erwachsenen mit postdiphtherischer Lahmung in der 
Mehrzahl der Falle Antitoxin im Blute nachweisen, wahrend sie im Liquor 
weder Spuren von Diphtherietoxin noch von Antitoxin fanden. Auch klinisch 
sei eit Einflu8 der Serumbehandlung auf die durchschnittliche Dauer von 
Lahmungen nicht zu erkennen (Kleinschmidt, Noest), die Behandlung mit 
groBen Serumdosen daher unbegriindet (Hoebner). Bing halt sie fir ganz 
zwecklos, Veraguth und Renaud auBern sich ahnlich und auch Rall hat bei 
groBen Antitoxingaben nur geringe Verbesserung der Erfolge gesehen. 

Diesem ablehnenden Standpunkt ist zuerst Comby entgegengetreten, 
der mit sehr groBen Dosen (30.000—50.000 A.-E.) auffallende Erfolge er- 
zielte, die spater von Kohts, Bruns, Feer u. a. bestatigt wurden. Wahrend 
Crohn sogar schon von kleinen Dosen (2000 I.-E.) deutliche Erfolge gesehen 
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haben will, hat Jochmann nach intramuskularer Injektion von je 18.000 I.-E. 
an 2 Tagen hintereinander schwere Lahmungen auffallend schnell zuriick- 
gehen sehen, ebenso Pafler, Heubner und Salge empfehlen ahnliche Dosen, 
wahrend Gédde in einem schweren, nicht mit Serum vorbehandelten Fall die 
Lahmungen erst nach 92.000 A.-E. zuriickgehen sah. Feer empfiehlt ,,fort- 
gesetzte tagliche Injektionen von groBen Dosen (3000—6000 I-E.) Heilserum 
zu versuchen“. Auch U. Friedemann gibt taglich 5000 I.-E. 

Aus den angefiihrten Griinden wird man, besonders wenn eine Epidemie 
auffallende Neigung zum Ergreifen des Nervensystems zeigt, aus prophylakti- 
Sschen Griinden von vornherein gréBere Serumdosen, etwa 5000 A--E., bei 
Schweren Fallen 10.000 A.-E., eventuell wiederholt, intramuskular 
geben. Es ist auffallend, daB die drohende Gefahr der Polyneuritis nicht 
ganz allgemein von vornherein zur Anwendung gro®erer Dosen AnlaB 
gegeben hat. Die Tatsache, da& Lahmungen durch frih- 
zeitig groBe Dosen verhiitet werden kénnen, ist bei 
Arzten und beim Publikum noch nicht geniigend be 
kannt. Wurde anfangs die Seruminjektion versaumt, so kann noch bei 
den ersten Anzeichen der beginnenden Polyneuritis (s. 0.) durch intravendse* 
Injektion von 10.000 A.-E. versucht werden, das circulierende Gift zu neutrali- 
Sieren. Auch diese Dosis darf noch 1—2mal an aufeinanderfolgenden Tagen 
gegeben werden; zur Vermeidung anaphylaktischer Erscheinungen** ist die 
Injektion dann auferordentlich langsam und in starker Verdiinnung zu geben 
(E. Friedberger). Eine kleine subcutane Vorinjektion (*/,cm*), der man 
die Hauptinjektion erst nach 12—24 Stunden folgen 1ABt, ist jedenfalls ratsam 
(Feer, Koch). Bei wiederholten Injektionen empfiehlt sich ein Wechsel der 
Serumart: ,anallergische Sera“ (Ascoli, Hagedorn). Jochmann und 
Friedemann ziehen die intramuskulare Injektion vor, wenn anfangs schon 
Serumbehandlung stattgefunden hat. Uberwachung des Reinjizierten in der 
ersten Viertelstunde nach dem Eingriff ist zu empfehlen (Pfaundler). 

Uber die Behandlung des akuten Stadiums ist S. 586 das 
Notige gesagt. Hier sei nur nochmals besonders hervorgehoben, daB bei den 
von Oppenheim begeistert empfohlenen Schwitzprozeduren mit Riick- 
sicht auf eine etwaige Beteiligung des Herzens und des Vagus sorgfaltigste 
Uberwachung angezeigt ist. 

Im Stadium des Stillstandes kann durch subcutane Strych- 
nininjektionen (Remak, Henoch, Zappert) der Riickgang der Lah- 


* Nach Berghaus ist die giftzerstorende Wirkung des Antitoxins bei intravendser 
Injektion 500mal gréBer als bei subcutaner. 


** Nach Pjaundler und Walter ist die Furcht vor dem anaphylaktischen Chok stark 
iibertrieben. In 179 Fallen, in denen die Reinjektion spater als 6—12 Tage 
nach der ersten Injektion vorgenommen werden mufte, wurde kein Todesfall 
an anaphylaktischem Chok beobachtet. Die Verfasser konnten in der Literatur unter 
etwa 110.000 Reinjektionen mit iiber einwéchigem Intervall nur in 3 kindliche Diphtherie 
betreffenden Fallen tédliche ,,sofortige Reaktion“ auffinden. 
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mungen beschleunigt werden, was ibrigens Cassirer, Peritz u. a. bezweifeln. 
Massage und Elektrizitat sind nach bekannten Regeln anzuwenden, auf Ver- 
hutung von Deformitaten ist besonderer Wert zu legen (s. S. 588). Bei Ataxie 
ist die Ubungsbehandlung einzuleiten, zundchst zweckmaBig im kinetothera- 
peutischen Bade (S. 590). Bruns halt eine besondere Behandlung der Ataxie 
fur Uberfliissig. Bei allen Manipulationen ist sorgfaltig auf den Puls zu achten. 
Bei den geringsten Anzeichen von ungebiihrlicher Beschleunigung (Vagus- 
lahmung!) ist jede Anstrengung zu vermeiden: Bader bleiben fort, der Kranke 
wird gefiittert und darf sich nicht selbst waschen, die Untersuchung ist auf 
das Notwendigste zu beschranken u. s. w. Bei Zwerchfellahmung ist Faradi- 
Sation des Phrenicus sowie manuelle Expression etwa vorhandenen Bronchial- 
sekretes zu empfehlen. Die Gaumensegellahmung, noch mehr die Schluck- 
lahmung, verlangt auBerst vorsichtige Ernahrung mit konzentrierten Speisen 
in breiiger Form. Uber die elektrische Behandlung dieser Komplikationen 
s. S. 589. Das Bett darf erst verlassen werden, wenn jede Gefahr von seiten des 
Vagus uberwunden ist. 

Die Lahmungen kénnen in 4—10 Wochen nach ihrem Auftreten ver- 
schwinden, doch kann sich die Heilung auch itber Monate hinziehen. Macht 
die Besserung nicht befriedigende Fortschritte, so ist daran zu denken, daB 
Dreyjus in Fallen, bei denen jede Behandlung versagte, schnellen Riickgang 
der Lahmungen nach Enucleation der Tonsillen beobachtete. Restlose Heilung 
ist das gewohnliche; allerdings kénnen die Reflexe noch nach Jahren fehlen. 


Polyneuritis syphilitica. 

Die Polyneuritis syphilitica als primare Erkrankung der peripheren 
Nerven ist sehr selten (Remak, Oppenheim, Nonne, Steinert, Trémner, Bonnet 
et Laurent, Petrén, Cestan, Citron). Neumann erwahnt sie in seiner groBen 
Bearbeitung der Syphilis gar nicht. Meist handelt es sich um vom Riicken- 
mark und seinen Hauten fortgeleitete Prozesse (Stocker), doch haben E. Hoff- 
mann, Ehrmann und Strafmann Spirochaten im peripheren Nerven gefunden. 
Sie tritt im frithen Sekundarstadium meist gleichzeitig mit Haut- und Schleim- 
hauterscheinungen, vereinzelt schon vor dem Exanthem (Kerl) auf. Ob sie 
auch im Tertiarstadium und bei Metalues vorkommt, ist zweifelhaft (Steinert), 
Petrén bestreitet es ganz. Nonne hat einen Fall bei einem wahrscheinlich 
hereditar syphilitischen Kranken beobachtet. 

Die Krankheit zeigt das Bild der meist Symmetrischen Polyneuritis mit 
Bevorzugung der oberen Extremitaten. Bisweilen sind spindelfo6rmige An- 
schwellungen oder Verdickungen des Nervenstammes fiihIbar (Nonne). Es 
gibt eine gemischte, motorische, sensible, trophische und pseudotabische Form 
(Cestan, Menard); die letztere wird allerdings von Remak angezweifelt. 

Als eine besondere Form der syphilitischen Nervenentziindung hat Kahler 
das Krankheitsbild der »multiplen syphilitischen Wurzel- 
neuritis aufgestellt: Nachdem gewohnlich einige Hirnnerven, be- 
sonders der Facialis und der Oculomotorius, langsam entstehende peripherische 
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Lahmungen zeigen, treten als Zeichen der Reizung hinterer Wurzeln 
Neuralgien im Gebiet verschiedener spinaler Nerven (nach Buttersack 
besonders der Intercostalnerven) auf. Es folgen durch Erkrankung der vor- 
deren Wurzeln Lahmungen der verschiedensten motorischen Nerven- 
gebiete. Oppenheim betont, daB alle diese Erscheinungen auch in akuter Weise 
entstehen und, wie auch sonst die Symptome der Lues cerebri, unter ausge- 
sprochenen Remissionen und Exacerbationen verlaufen kénnen. Uberhaupt sei 
die Abgrenzung der Kahlerschen Wurzelneuritis von der Meningitis basilaris 
syphilitica fast stets unsicher: sie sei in Erwagung zu ziehen, wenn neben 
Zeichen von Wurzelentziindungen Lahmungen an Hirnnerven auftreten, bei 
denen jedes Symptom der Meningitis oder des Tumors fehlt. 

Die multiple syphilitische Wurzelentziindung unter- 
Scheidet sich von der Polyneuritis syphilitica, bei der Pardsthesien itberwiegen, 
durch die gréBere Heftigkeit der Schmerzen und ihre Verstarkung durch 
Bewegungen der Wirbelsaule; ferner dadurch, daB die Lahmungen erst 
langere Zeit nach der Neuralgie auftreten, dem segmentaren Typus entsprechen 
und nicht, wie bei der Polyneuritis, die Extremitaten en den bevorzugen. Auch 
fehlen: gewohnlich die Druckpunkte (Nonne). 

Uber die Verwechslung der Polyneuritis syphilitica mit der Polyneuritis 
mercurialis s. S. 569. 

Die Prognose ist giinstig. Meist tritt véllige Heilung ein, todlicher 
Ausgang ist selten. 

Die Behandlung ist eine antisyphilitische. Doch kann unter 
Hg-Behandlung Verschlimmerung eintreten (Oppenheim, Bonnet et Laurent). 
Das Salvarsan scheint bei der immerhin seltenen syphilitischen Polyneuritis 
noch nicht angewandt zu sein. Unter den notigen Kautelen (Vorbehandlung 
mit Hg) ware in schweren Fallen ein Versuch angezeigt. Jod in gréBeren 
Dosen ist jedenfalls langere Zeit zu geben. 


Polyneuritis leprosa. 

Neuritische Erscheinungen fehlen bei Lepra selten, treten jedoch nur bei 
der maculo-anasthetischen Form in den Vordergrund. Der Erreger, der 
Armauer-Hansensche Bacillus, kann in frischen Fallen in dem neuritisch ver- 
anderten Nervenstamm nachgewiesen werden. 

Symptomatologisch ist hervorzuheben, daB die anfanglichen 
Parasthesien und Sensibilitatsstérungen auBer den Extremitaten bald das 
Gesicht und den Rumpf befallen. Die degenerative Atrophie bevorzugt das 
Gebiet des Nervus medianus, ulnaris (interossei), peroneus und des oberen 
Facialis (Lagophthalmus) (Tafel II, Fig. 1); die Hirnnerven bleiben sonst 
intakt (Babes). Reflexstérungen kommen nur selten, EaR haufig, Ataxie nie 
vor. Charakteristisch sind die trophischen Stérungen, die alle 
Formen von der kleinen Excoriation bis zur lokalen Gangran (Tafel II, Fig. 2) 
aufweisen kénnen und sich durch mangelhafte Heilungstendenz auszeichnen. 

N&heres ist im Kapitel Lepra dieses Handbuches (G. Deycke) nachzulesen. 
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I]. Die toxische Polyneuritis. 


Bei der exo gen-toxischen Polyneuritis treten gegeniiber der durch 
Alkohol verursachten die tibrigen an Bedeutung zuriick. Beobachtet wurden 
Polyneuritiden nach Vergiftung mit Blei, Arsen, Hg, Kupfer, Zink, Silber, 
Phosphor, Antimon (?), Sulfonal, Morphium, Kohlenoxyd, Schwefelkohlenstoff, 
Nitrobenzol, Nicotin. Ferner nach Wurst-, Fleisch- und Fischvergiftung. 

Die endogen-toxische Polyneuritis kommt vor bei Diabetes, 
Intestinalstérungen, beim Hungerédem, Trichinose (?), in Schwangerschaft 
und Puerperium, bei Arteriosklerose, Carcinom, Leberleiden, Leukamie. Die 
Beri-Beri nimmt eine besondere Stellung ein (s. spater). 


1. Die exogen-toxischen Polyneuritiden. 
Polyneuritis alcoholica. 


Die haufigste Form der exogen-toxischen Polyneuritis ist die durch chroni- 
schen Alkoholismus bedingte. Doch ist auch diese bei der erheblichen Abnahme 
des Alkoholismus in den letzten Jahren geradezu zur Seltenheit geworden. 
Konzentrierter und unreiner Alkohol* ist schadlicher als verdiinnter und 
reiner. Deshalb kommt die Krankheit hauptsachlich bei Schnapstrinkern vor, 
aber auch bei Biertrinkern, besonders wenn noch anderweitige schwachende 
Momente (Infektionen, alte Lues, Uberanstrengung) die Widerstandsfahigkeit 
herabgesetzt haben. Auch die gewerbliche Finatmung von Alkoholdampfen 
(Essenzen, Polituren, Lacklésungsmitteln etc.) scheint ebenso wirken zu 
kénnen. Das mittlere Lebensalter wird am haufigsten betroffen, erheblich 
seltener das Greisen- und Kindesalter (Leszezynsky, Chr. Jacob). Mono- und 
Plexusneuritiden werden fast nie durch Alkohol allein verursacht. 

Der Beginn ist meist akut oder subakut, haufig zugleich mit dem Ausbruch 
eines Delirium tremens, einer Pneumonie oder im Anschlu8 an eine Erkaltung. 
Fieber kann besonders im Anfang bestehen, aber auch ganzlich fehlen. Nach 
einem Stadium, in welchem Parasthesien, Schmerzen und Druckempfindlich- 
keit der Nervenstamme und der Muskeln im Vordergrunde stehen, folgt 
das Stadium der Lahmung, deren Lieblingssitz das Gebiet des Peroneus und 
Radialis ist. Die oberen Extremitaten sind, wenn tiberhaupt, stets weniger stark 
beteiligt als die unteren ( Oppenheim). Die itiberwiegend symmetrisch auftretende, 
die distalen Teile bevorzugende, motorische Lahmung ist eine degenerative: 
Muskelatrophie, elektrische Veranderungen** und Areflexie sind bei nicht ganz 
leichten Fallen stets nachweisbar. Auf das haufige Fehlen der Bauchdeckenreflexe 
bei der Polyneuritis alcoholica weist Sauer hin. Nach Goldflam kénnen bei 
Alkoholikern ohne jedes andere Zeichen der Neuritis die Achillesreflexe fehlen. 
Bisweilen tritt die motorische Schwache fast ganz hinter der Ataxie zuriick, 


* Fuchs beobachtete Polyneuritis nach Methylalkoholvergiftung., 


** Cassirer fand elektrische Veranderungen in der Radialismuskulatur, ohne daf die- 
selbe Zeichen von Lahmung darbot, Popow auch in anderen Nervmuskelgebieten. 
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wie denn iiberhaupt der Alkohol die haufigste Ursache der ataktischen Poly- 
neuritis ist. 

Je nachdem sensible Reizerscheinungen, motorische Lahmungen oder die 
Ataxie im Vordergrunde stehen, kann man mit ». Leyden eine hy per- 
asthetische, eineamyotrophische und eine ataktische Form 
unterscheiden, deren Kombinationen natiirlich haufiger sind als die reinen 
Typen. Von Sensibilitatsstérungen ist eine Hyperalgesie der FuB- 
sohlen bei Anasthesie derselben besonders charakteristisch (Steward, Cassirer) ; 
auch an den v. Bechterewschen ,,Plantarpunkt“ sei hier erinnert (s.. S. 547). 
Von vasomotorisch-trophischen Stérungen werden Hyper- 
amie der FiiSe und Hande mit verstarkter Schweifsekretion, seltener Odeme, 
gelegentlich richtige Gelenkschwellungen beobachtet. 

Von den Hirnnerven werden nicht selten die Augenmuskelnerven, 
besonders Abducens und Oculomotorius ergriffen. Doch kann deren Lahmung 
auch myogenen Ursprungs sein (Fichhorst) oder, was das gewohnlichste ist, 
auf entziindlichen Herden der Augenmuskelnervenkerne beruhen, 
wie sie bei Alkoholisten in Form der Polioencephalitis superior 
acuta (Wernicke) nicht selten vorkommen und weniger zur lokalisierten 
Lahmung eines Nerven als zur sog. Blicklahmung fiihren. Ubrigens kénnen 
die Veranderungen der Polyneuritis und Polioencephalitis vereint gefunden 
werden (Oppenheim*). Bei neuritischer Affektion des Nervus opticus auf alko- 
holischer Basis gilt das centrale Skotom besonders fiir Farben als charak- 
teristisch. In seltenen Fallen kann auch Anisokorie und sogar echte reflektorische 
Pupillenstarre (Nonne, Fuchs) vorkommen, die in 2 Fallen Kramers nach der 
Heilung wieder normaler Pupillenreaktion Platz machte. Auch Nystagmus 
wurde beobachtet. Facialislahmung, auch doppelseitig, ist nicht ungewohnlich. 
Neuritis des Nervus acusticus im Rahmen einer Polyneuritis alcoholica 
wurde mehrfach berichtet (Striimpell, Meyer); Alt sah eine solche zugleich 
mit den tibrigen Zeichen der Erkrankung abheilen. Die Neuritis des Nervus 
phrenicus kann zur Lahmung des Zwerchfells fithren. Die ziemlich haufige 
(v. Androssoff), stets bedenkliche Vaguslahmung, die sich in auffallender 
Pulsbeschleunigung auBert, kann durch Neuritis oder durch hamorrhagisch- 
entztindliche Erkrankung seines Kernes bedingt sein. 

Psychische Stérungen kommen in Form des Delirium tremens 
und der Korsakofischen Psychose (s.S. 551) vor. Das erstere soll bei 
Mannern, die letztere bei Frauen haufiger sein (Steward). 


Verlauf und Prognose. 
Die Krankheit entwickelt sich gewohnlich in 4—8 Wochen zum Héhepunkt, 


das Lahmungsstadium pflegt dann nach weiteren Monaten in das Stadium 
der Regeneration tiberzugehen, welches zur vollkommenen Heilung oder zur 


* Naheres hieriiber s. bei Schuster: Encephalitis acuta, dieses Handbuch X. Band, 
2. Halfte, S. 47, 51ff. 
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Heilung mit Defekt fithrt. In nicht ganz leichten Fallen erstreckt sich der 
Verlauf uber viele Monate, bisweilen iiber Jahre. Rezidive sind nicht unge- 
wohnlich. 

Die Prognose richtet sich einmal nach dem allgemeinen Zustand des 
Erkrankten: bei hohem Alter, schlechtem Ernahrungszustand und im Anschlu8 
an eine Infektionskrankheit ist die Prognose stets bedenklich. Durchaus schlecht 
ist sie fiir die nach dem Landryschen Typ unter hohem Fieber akut ascendierend 
verlaufenden Falle, auch die Beteiligung des Vagus und Phrenicus sowie 
Schwere psychische Stérungen tritben die Prognose. Die Korsakojfsche 
Psychose (s. S. 550) pflegt fast stets gewisse geistige Defekte zu hinterlassen 
(Bonhéjfer), die sich in Gedachtnisschwache und geistiger Schwerfalligkeit 
auBern. 


Polyneuritis saturnina. 


Die iriher haufigere Polyneuritis durch Bleivergiftung ist infolge 
gewerbehygienischer VerhiitungsmaBnahmen sehr viel seltener geworden. Sie 
kommt fast nur bei Leuten vor, die mit bleihaltigem Material berufsmaBig zu 
arbeiten haben (Schriftsetzer, Rohrleger, Maler, Klempner, Bleihiitten- und 
Akkumulatorenarbeiter u. s. w.), doch ist sie auch durch bleihaltige Wasser- 
rohre, ebensolche Tuben fiir Zahnpasten und Nahrungsmittelkonserven, durch 
in Weinflaschen vom Spiilen zuriickgebliebenen Schrot, durch Trompeten mit 
Bleimundstiick, durch bleihaltige Schminken u. s. w. verursacht worden 
(Zangger). Ebenso durch therapeutische Anwendung bleihaltiger Substanzen 
(Pflaster, Salben) besonders bei kleinen Kindern. Auch besteht fiir Trager von 
Steckschiissen, besonders. bei Schrotladung, die Gefahr der Bleivergiftung 
(Kiister und Lewin, Kohlschiitter), die Bonhoff allerdings sehr gering ein- 
schatzt. H. Curschmann sah 14 Monate nach einem Steckschu8 Bleivergiftung 
mit doppelseitiger Deltoideuslahmung. Einen auf Vererbung beruhenden Fall 
beschreibt Anker. Wexberg halt fiir Bleivergiftung den subakuten Beginn 
und den schleichenden Verlauf fiir charakteristisch; der letztere hangt offenbar 
mit der protrahierten Ausscheidung des Giftes (auch bei akuter Vergiftung !) 
zusammen, die Straub experimentell untersucht hat. 

Die Bleilahmung unterscheidet sich von den ubrigen Formen der mul- 
tiplen Neuritis dadurch, daB sie fast niemals die sensiblen 
Fasern und auch unter den motorischen Fasern mit groBer RegelmaBigkeit 
nur ganz bestimmte Gruppen befallt. Sie tritt insofern nie iiberraschend auf, 
als ihrem Ausbruch gewéhnlich schon die subjektiven Zeichen der chronischen 
Bleivergiftung in Gestalt fritherer Bleikoliken, Muskel- und Gelenkschmerzen 
u. S. W. vorausgegangen sind und die Untersuchung als Symptome einer 
solchen auffallende Blasse, Bleisaum, Tremor und basophil-gekérnte Erythro- 
cyten (£. Grawitz, P. Schmidt) ergibt. Doch kann nach Oppenheim und 
Zondek die Bleilahmung das erste und einzige Zeichen der Vergiftung sein; 
bei der Bleilahmung im Kindesalter ist das sogar das Gewohnliche (Friedberg). 
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Die motorische Lahmung, die das Bild allein beherrscht, tritt 
fast stets allmahlich unter Fehlen von Reizerscheinungen ein, u. zw. beim 
Erwachsenen fast ausnahmslos an den oberen Extremitaten (Remak), Wenn 
auch die Lahmung meist annahernd symmetrisch auftritt, so ist doch ein 
friiheres und starkeres Befallensein der rechten Hand (beim Linkser der linken) 
hautig, ja die Arbeitshand kann allein befallen werden. Diese Tatsache war 
Stets eine der kraftigsten Stiitzen der Edingerschen Aufbrauchstheorie (Teleki) 
und ein gutes Beispiel der von Oppenheim hervorgehobenen toxico-professio- 
nellen Genese vieler Neuritiden. Zuerst tritt gewéhnlich eine Schwache in den 
Streckern des dritten und vierten Fingers, dann erst im iibrigen Teil des 
Extensor digitorum communis, in den Streckern des Handgelenkes sowie im 
Extensor pollicis longus auf (Remak). Triceps und Supinator longus bleiben 
fast stets verschont. In diesem Fall hangt die Hand schlaff herab, weder sie 
noch die Finger kénnen aktiv gestreckt werden. Der Handedruck ist erheblich 
abgeschwacht, weil die Streckung ausfallt. Die Beteiligung der kleinen Hand- 
muskeln ist ungewohnlich, kommt aber vor (Déjérine-Klumpke, Gowers, eigene 
Beobachtung). In seltenen Fallen erkranken die Oberarmmuskeln: Del- 
toideus, Biceps, Brachialis internus, und dann auch der Supinator longus 
(Remak). Bei Kindern werden fast stets auch die unteren Extremitaten, 
u. zw. gewohnlich vor den Armen (Bernhardt, Zappert, Friedberg) befallen; 
die Peroneuslahmung unter Verschonung des Musculus tibialis anterior ist 
hier typisch (Remak, Erb, Tanquerel des Planches). Tedeschi beschrieb iso- 
lierte Neuritis ischiadica bei Bleivergiftung Erwachsener, die mit trophischen 
und Sensibilitatsstérungen einherging, zum Teil leichte Lymphocytose im 
Liquor zeigte und als Radiculitis aufzufassen war. Dieseltene generali- 
sierte Lahmung kann mit Fieber einhergehen (Déjérine-Klumpke), be- 
sonders wenn sie sich an die Encephalopathia saturnina anschlieBt, und unter 
Beteiligung von Rumpfmuskeln (Zwerchfell) schnell zum Tode fihren. Bei 
der sehr seltenen Beteiligung von Hirnnerven (Facialis, Vagus, Opticus) 
ist in erster Linie an encephalitische Genese zu denken. 

Die Bleilahmung zeigt stets die Zeichen der degenerativen Lahmung. 
Fibrillare Contractionen, die sonst seltener vorkommen, sind hier sehr gewohn- 
lich; sie gehen der Lahmung vorauf und verschwinden beim Eintreten der- 
selben (Wertheim-Salomonson). H.Curschmann sah bei Bleilahmung schwere 
Muskelkrampfe, welche sogar zur Muskelatrophie fiihrten. Die EaR 
tritt stets friihzeitig auf und kann in Muskeln gefunden werden, die noch gar 
nicht gelahmt sind (Erb, Oppenheim, Cassirer). Bisweilen fallt eine Schwel- 
lung im Bereich der Strecksehnen an der Hand auf, die man aber auch bei 
Radialislahmungen anderer Genese sieht (Erlacher, Gobel) und noch nicht 
sicher deuten kann. 

Die Prognose in bezug auf die Lahmungen ist nicht ungiinstig. In 
der Regel erfolgt nach mehreren Monaten Riickgang derselben, meist bis auf 
geringe Reste; doch kénnen auch gréBere Muskelgruppen dauernd gelahmt 
bleiben. Rezidive kénnen auch bei Fernhaltung von Blei durch Uberanstren- 
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gung, Alkoholismus u. a. eintreten und geben dann quoad restitutionem eine 
schlechtere Prognose. 


Polyneuritis arsenicosa. 


Das Arsen kann bei der akuten Vergiftung durch: eine groBe 
Dosis, wie sie beim Mord- oder Selbstmordversuch oder aus Unachtsamkeit 
(Schweinfurter Griin!) einverleibt wird (Raymond und Lejonne), Poly- 
neuritis machen. J. L6wy beobachtete einen Fall im AnschluB an Einatmung 
von arsenhaltigem Staub durch einige Stunden im Glashiittenbetrieb. Haufiger 
fihrt die chronische Arsenintoxikation dazu: die Einatmung 
von Dampfen aus arsenhaltigen Tapeten (Kuttner), ausgestopften Tieren 
(/anowski), bei der Fabrikation kiinstlicher Blumen und die medikamentése 
Darreichung (Hejfter, O. Rosenthal, Janowski). Hier kann die Polyneuritis 
noch Monate nach Beendigung der Behandlung auftreten, ohne daB wahrend 
derselben Intoxikationserscheinungen erkennbar waren (Lapke), was offen- 
bar mit der protrahierten Ausscheidung des Giftes zusammenhangt und 
von Wexberg fiir charakteristisch fiir die Arsen- und Bleivergiftung gehalten 
wird. Nach Miller und jJanowski kommt Polyneuritis auch bei den 
Arsenicophagen in Steiermark nicht selten vor. Bekannt ist die groBe Epidemie 
von Arsenpolyneuritis in England, an der iiber 300 Menschen starben; sie 
wurde durch arsenhaltiges Bier verursacht (Reynolds). Die wahrend der 
Salvarsanbehandlung bisweilen auftretenden Polyneuritiden werden 
von Wechselmann, Ehrlich, Benario, Trémner und Delbanco, Treupel, 
Schwarz, Piirkhauer und Maus als Neurorezidive angesehen, wahrend Ober- 
miller, Abadie, Petges und Desqueyroux an typische Salvarsanwirkung 
glauben. Fir diese Anschauung fithrt Nonne die Tatsache an, daB die Poly- 
neuritiden gegen friither haufiger geworden sind, und Benedek und Porsche 
haben Neurotabes arsenicosa nach Neosalvarsananwendung bei Vincentscher 
Angina beobachtet. Auch Oppenheim nimmt an, daB Salvarsan in erdéBerer 
Dosis eine Polyneuritis arsenicosa hervorrufen und eine in der Entwicklung 
begriffene Polyneuritis anderen Ursprungs erheblich verschlechtern kann. 

In einem Falle Conzens entstand durch gewerbsmaBiges Eintauchen der Hande in 
eine Arsenlésung eine lokale Neuritis der Endphalangen einiger Finger mit schweren 
trophischen Stérungen. Bei Fehlen aller sonstigen Intoxikationserscheinungen ist hier 
eine Ortliche percutane Einwirkung des Giftes anzunehmen. 

Unter anfanglichen Magendarmstérungen stellen sich gewohnlich nach 
1—2 Wochen, selten frither (Kron), Parasthesien und Schmerzen in Handen 
und FiBen ein, die recht heftig werden kénnen. Dabei besteht ausgesprochene 
Druckschmerzhaftigkeit der Nerven und Muskeln. Von objektiven Sensi- 
bilitatsstérungen laBt sich oft eine Hyp- bzw. AnAsthesie nachweisen, die von 
der Peripherie proximalwarts abnimmt. Auch die bald einsetzenden Lahmungen 
sind an den distalen Extremitatenabschnitten am starksten entwickelt, iiber- 
wiegen meist an den Streckmuskeln der Beine (Brouardel), verschonen aber 
gewohnlich auch die Arme nicht, wo die Beuger und sogar die kleinen Hand- 
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Fig. 1. 


Sehr chronische Lepra nervorum. Atrophie und Parese der Orbicularmuskeln, 

Ptosis, Ausfall der unteren Wimpern, geringes paralytisches Ectropium, Muskel- 

atrophie der Gesichtsmuskeln und der unteren Nasenhalfte. Nasengeschwiire. 
(Nach Babes). 


Fig. 2. 


Pueriler FuB mit Mal perforant der 
Sohle. (Nach Babes). 
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muskeln bevorzugt werden (Miiller, Raymond). Die degenerative Muskel: 
lahmung geht mit starker Atrophie, Areflexie und elektrischen Veranderungen 
einher. 

Ataxie ist bei der Arseniklahmung recht haufig; je nachdem sie oder 
die Lahmung mehr hervortritt, unterscheidet man eine ataktische und eine 
motorische Form der Polyneuritis arsenicosa. Wenn die Ataxie das Bild 
beherrscht, kann der Zustand, da auch die Kniereflexe gewohnlich fehlen, 
der Tabes recht ahnlich werden (Dana): Pseudotabes arsenicosa. 

In einer groBen Anzahl der Falle finden sich vasomotorische 
Stérungen in Gestalt von Cyanose der Finger und Zehen, die bisweilen 
der Erythromelalgie ahneln kann, besonders charakteristisch ist eine oft vor- 
handene Hyperhidrosis (Cassirer). Als trophische Stérun gen werden 
leichte Dermatitiden, Glanzhaut, Herpes zoster, Nagelveranderungen, Haar- 
ausfall, Hyperkeratosen und besonders abnorme Pigmentierungen (Reynolds, 
Hlejjter) beobachtet. Leichte Blasenstérungen sind gelegentlich beob- 
achtet worden. Die Hirnnerven werden nur ausnahmsweise befallen, so in 
einem Falle von Wexberg der Trigeminus und Facialis. Haufiger waren frither 
Opticusaffektionen, meist infolge medikamentiser Anwendungen 
(Atoxyl u. a.). Psychische Stérungen gehéren zu den Seltenheiten. 

Die Prognose quoad vitam ist giinstig, wenn keine Komplikationen 
eintreten. Auch die Lahmungen pflegen sich meist vollkommen zuriickzubilden, 
u. zw. an den zuletzt gelahmten Muskeln zuerst. Doch kann die Heilung sich 
uber viele Monate, ja selbst einige Jahre hinziehen und eine unvollkommene 
bleiben, was nach Wertheim-Salomonson bei etwas schwereren Fallen sogar 
das gewohnliche ist. Bei so langem Verlauf entwickeln sich gern Muskel- 
contracturen, besonders Plantarflexion des FuBes und Zehenbeugung, 
auch Flexionscontracturen der Finger, die dann funktionell sehr stérend wirken 
(Erlicki und Rybalkin). 


Polyneuritis mercurialis. 


Die Krankheit ist gelegentlich bei Arbeitern in Quecksilberbergwerken 
(Letulle) beobachtet worden, sonst scheint sie durch berufliche Vergiftung 
nicht vorgekommen zu sein (Remak). Die bei gewerblicher Hg-Vergiftung 
beobachteten Symptome lassen sich nie auf Lasion der peripheren Nerven 
zurickfihren (Veraguth). Die bisherigen Mitteilungen iiber Polyneuritis 
betretfen fast stets den Ausbruch der Krankheit nach therapeutischer Anwen- 
dung des Hg bei Syphilitikern (v. Leyden), bei denen, da auch die Lues Poly- 
neuritis (s. S. 562) machen kann, der atiologische Zusammenhang nicht immer 
klar ist. Wenn sich auch Steinert, Hoffmann, Veraguth u. a. der Polyneuritis 
mercurialis gegenitber ziemlich ablehnend ausdriicken und Nonne bei seinem 
groBen Material keinen Fall gesehen hat, so ist die mercurielle Atiologie der 
Polyneuritis doch als sicher anzusehen, da nicht nur Falle von v. Leyden, 
Forestier, Gilbert u. a. bei Luetikern in diesem Sinne sprechen, sondern die 
Beobachtungen von Spillmann und Etienne, Faworski und Spitzer nicht- 
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luetische Kranke mit Polyneuritis betrafen, bei denen jede andere Atiologie 
als die Hg-Intoxikation ausgeschlossen war. Dabei brauchen andere Zeichen 
einer Hg-Vergiftung nicht vorzuliegen, doch mu8 man eine besondere ,,Krank- 
heitsbereitschaft zur Polyneuritis‘ annehmen (Oppenheim). Die experimen- 
telle Erzeugung der Hg-Neuritis (Letulle, Heller) ist allerdings-bisher noch 
nicht einwandfrei gelungen (Brauer, Wertheim-Salomonson). 

Bei der Hg-Polyneuritis treten degenerative Lahmungen in Armen und 
Beinen unter Bevorzugung der Extensoren auf, auch die Hirnnerven kénnen 
befallen werden. Sensibilitatsstérungen sind nicht ungewohnlich, nach Petrén 
sind besonders starke Schmerzen charakteristisch. Auch Neurotabes peri- 
pherica ist nach Hg-Intoxikation beobachtet worden. 


Die iibrigen toxischen Polyneuritiden spielen eine untergeordnete Rolle: 
sie sind sehr selten, fast alle nur in Einzelfallen beschrieben und deswegen 
zum Teil wenig erforscht. 

Durch Schwefelkohlenstoff erzeugte Schadigungen der _peri- 
pheren Nerven (Laudenheimer) sind fast nur bei Kautschukarbeitern 
beobachtet, u. zw. als Neuritis und auch als Polyneuritis, die teils symmetrisch, 
teils asymmetrisch lokalisiert war..Sie zeigt auBer einer ausgesprochenen Bevor- 
zugung der Extensoren am Unterschenkel und der Flexoren der Hand 
(Goillain-Courtellemont) nichts Charakteristisches und ist oft mit centralen 
und funktionellen Nervenstérungen vergesellschaftet (Kdster). 

Die durch Einatmung von Kohlenoxyd akut entstandenen Neuri- 
tiden, die meist sofort nach dem Erwachen aus der Asphyxie auftreten, betrafen 
in mehreren Beobachtungen beliebige periphere Nerven einer Kérperhalite, 
z. B. Facialis, Radialis, Peroneus, oder einer Extremitat, so daB es wahrschein- 
lich ist, daB zu der toxischen Wirkung eine traumatische hinzukommt, dadurch, 
daB der betreffende Kérperteil mit seinen Nervenstammen wahrend der 
BewuBtlosigkeit gequetscht war. Doch sind auch Falle bekannt, in denen 
die Lahmung erst einige Tage nach der Vergiitung auftrat und eine Quetschung 
mit Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden konnte. (Isolierte Avxillaris- 
lahmung [F. Mendel].) Die Beteiligung von Augenmuskelnerven, des 
Trigeminus und des Acusticus (A/t), sowie das Vorkommen ausgedehnter 
Plexuslahmungen, wie sie sonst als Schlaf- oder Narkoselahmungen nicht 
beobachtet werden, zeigt aber, daB wenigstens fiir einen Teil der Falle echte 
toxische Neuritis durch CO-Intoxikation angenommen werden muB (Finkeln- 
burg, Knapp). — Bei der chronischen Kohlenoxydvergiftung 
sind ganz vereinzelte Falle subakut entwickelter symmetrischer Polyneuritis be- 
schrieben worden, bei denen jede andere Atiologie, besonders der Alkohol, 
ausgeschlossen war (Dreyfus). Die Lahmung betraf vorwiegend die Streck- 
muskulatur an den Unterschenkeln, aber auch Medianus- und Ulnaris- 
lahmungen kommen vor (Eichhorst). Trophische Stérungen (Odem, Herpes) 
sind nicht ungewohnlich. Bei dem Dreyfusschen Fall, der einen Heizer betraf, 
bestand ausgesprochene Pseudotabes peripherica. 
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In ganz vereinzelten Fallen wurden nach Nitro- und Dinitro- 
benzolvergiftungen bei Sprengungen in Bergwerken neben schweren 
Allgemeinerscheinungen polyneuritische Symptome beobachtet. 

Auch bei langerem Gebrauch oder MiBbrauch von Medikamenten 
kénnen sich Polyneuritiden einstellen. So nach Pho sphorkreosot, welches 
bei Lungenkranken verordnet war (Loewenjeld, Huet, Wertheim-Salomonson), 
wobei es unentschieden ist, ob dem Kreosot oder dem Phosphor die Schuld 
zuzuschreiben war. Nach Phosphorvergiftung allein scheint allerdings 
auch gelegentlich Polyneuritis vorzukommen (Henschen, Eichhorst). 

Der von Erbsléh beschriebene Fall von Polyneuritis nach Sulfonal- 
vergiftung ist nicht ganz einwandfrei (Oppenheim, Wertheim-Salomonson). 
Gowers sah nach langerer Verwendung von Silb erpillen eine der 
saturninen ahnliche Polyneuritis. Im Verlauf des chronischen Mor phi- 
nismus bzw. bei der Entziehungskur hat Haymann Polyneuritis (mit typi- 
schem Korsakoff) gesehen; ich verfiige iiber einen Ahnlichen Fall (ohne 
Psychose). Auch bei akuter Morphiumvergiftung kommt sie vor ( Oppenheim, 
Hirschberg). Die vereinzelten Mitteilungen von Polyneuritis nach Kup fer- 
vergiftung (Suckling) und Antimonvergiftung (Oppenheim) 
sind nicht beweisend genug. Dasselbe gilt fiir einen Fall von Diplegia 
brachialis nach Chloroformvergiftung (Raymond und Cottenot), 
bei dem Wertheim-Salomonson die Lahmung eher auf Druck, wie bei der 
Narkoselahmung, zuriickfiihren méchte. 

Polyneuritiden, die sicher allein durch Nicotinvergiftung ver- 
ursacht waren, sind nicht beobachtet worden. In vereinzelten Fallen von Gy, 
Bury und v. Frankl-Hochwart scheint das Nicotin die Hauptursache gewesen 
zu sein; wenn eine zweite Noxe dazukommt (Angina [v. Frankl-Hochwart]) 
scheint eine Nicotinneuritis ausbrechen zu kénnen. Auch Kzapp, der in und 
nach dem Kriege die akute und chronische Nicotinpolyneuritis haufig gesehen 
haben will, macht auBer dem gesteigerten Tabakkonsum und der Verschlech- 
terung seiner Qualitat noch die durch andere Kriegsschadigungen bedingte 
Erhéhung der Disposition mit verantwortlich. Obwohl Wladyczko u. a. 
nach experimenteller Tabakrauchvergiftung schwere Veranderungen auch an 
den peripheren Nerven fanden, ist es noch durchaus zweifelhaft, ob eine Poly- 
neuritis nicotiana unter klinischen Bedingungen vorkomnt. 

Auch bei Trichinose soll toxische Polyneuritis vorkommen (Eisen- 
lohr, Schénborn). Siehe dariiber auch S. 585. 


2. Die endogen-toxischen Polyneuritiden. 
Polyneuritis diabetica. 
Fir das Auftreten der Neuritis ist die Schwere der Glykosurie nicht ent- 
scheidend (Naunyn, Bruns). AuBer den diabetischen Mononeuritiden, die 


selten isoliert, vielmehr fast stets als multiple Mononeuritis auf- 
itreten kénnen, gibt es eine diabetische Polyneuritis, die nicht gerade 
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selten zu sein scheint (Jngelrans). Naunyn halt sie fiir fast so haufig wie 
die alkoholische und Bruns hebt die Haufigkeit des Alkoholismus bei den von 
ihm beobachteten diabetischen Neuritiden hervor (6 von 23 FaAllen). Sie findet 
sich iiberwiegend bei Alteren Mannern, verlauft stets chronisch oder 
subakut, akute Formen kommen nicht vor. Bei ihrem schleichenden Beginn 
kleidet sie sich meist anfanglich in das Bild von Neuralgien, z. B. einer 
doppelseitigen Ischias und einer Cruralis- oder Obturationsneuralgie 
(Bruns, Lauritzen), deren wahre Natur erst bei Eintritt von Ausfalls- 
erscheinungen, Sensibilitatsstorung, Areflexie, Muskelatrophie zutage tritt. 
Oppenheim sah auch diabetische Neuritis an den oberen Extremi- 
taten; auch kommt bei Diabetikern nicht ganz selien eine Facialis- 
lahmung vor. Recht intensive Schmerzen kénnen langere Zeit allein 
das Bild beherrschen (hyperasthetische Form vy. Leydens); 
auch im weiteren Verlauf konnen Lahmungen ganz fehlen, so daB das Syndrom 
aus sensiblen Reiz- und Ausfallserscheinungen und Verlust der Sehnen- 
reflexe, besonders des Knie- und Achillesreflexes (Goldflam, Williamson) 
besteht. Die Hautreflexe bleiben gewohnlich erhalten (Goldflam), doch hat 
Lépine auch ihr Schwinden beobachtet. Nach Goldflam kommen Reflexstérungen 
in 13°/, aller Diabetesfalle vor. Wenn auch in den schwersten Fallen die Reflexe 
erhalten bleiben kénnen (Goldflam, Magnus-Levy), so kann Areflexie ander- 
seits das einzige Symptom der diabetischen Polyneuritis darstellen (Remak, 
Wertheim-Salomonson, Cassirer, v. Striimpell, Rosenstein, Eichhorst, Boucher, 
Goldflam, eigene Beobachtung). Sie kann auch ohne mikroskopische Ver- 
anderungen vorkommen (Nonne) und soll dann auf einem toxisch bedingten 
Depressionszustand des Nervensystems beruhen. In schweren Fallen kommt 
es zur atrophischen Lahmung mit all ihren Begleiterscheinungen. Gar nicht 
selten bietet die diabetische Polyneuritis das Bild der Neurotabes peripherica: 
Pseudotabes diabetica (v. Leyden, v. Striimpell, Fischer, Rosen- 
stein, v. Héflin). \hre Unterscheidung von der Tabes kann um so schwieriger 
werden (Fischer, Grube), als auch bei dieser Krankheit Melliturie vorkommt 
und Falle bekannt sind, in denen Tabes und diabetische Neuritis gleichzeitig 
bestanden, Veranderungen an den Pupillen werden in der Regel fiir Tabes 
sprechen. Das Wiederkehren geschwundener Reflexe ist nach Goldflam beim 
Diabetes ungewoéhnlich, aber mehrfach beobachtet worden (Bouchard, 
v. Hdflin, Goldflam, eigene Beobachtun gen). Dasselbe gilt von 
trophischen Stérungen, von denen das Mal perforant (Bruns) und der 
Herpes zoster (Naunyn) eine besondere Rolle spielen; wie weit beim Ausfall 
der Zahne und bei der nicht seltenen symmetrischen Gangran neuritische 
Prozsse mitwirken (Wertheim-Salomonson), ist nicht sicher. 

Die Prognose ist bei den meist nicht schweren Formen der Poly- 
neuritis um so giinstiger, je beeinfluBbarer der Diabetes an sich ist. Doch 
kénnen die Beschwerden sowohl weiter bestehen, wenn der Urin zuckertrei 
ist, als auch sich bessern, trotz fortbestehender starker Glykosurie (Charcot, 
v. Leyden). In der Regel lassen sich die neuralgischen Beschwerden durch 
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geeignete diatetische und antineuralgische Behandlung bessern oder heilen; 
doch sind bei schwereren Graden des Diabetes, wo man die Hyperglykamie 
nicht dauernd entfernen kann, die Heilungsaussichten der Neuralgie auf 
diatetischem Wege sehr zweifelhaft (Lauritzen); die subjektiven und 
objektiven Zeichen der Degeneration kénnen  unbeeinflu8bar bleiben, 
wenn die materielle Lasion fiir die prompte Regeneration schon zu 
weit vorgeschritten ist (Singer). Bei hartnackigen Fallen ist nach 
Grube der Blutzuckergehalt festzustellen, da dieser mit der Zuckeraus- 
Scheidung im Harn nicht parallel zu gehen braucht. Ist der Blutzuckergehalt 
erhéht, so ist die Entzuckerung energisch zu betreiben. Auch ist daran zu 
erinnern, da8 Cassirer und Bamberger bei Pentosurie doppelseitige 
Cruralneuritis beobachteten. 


Polyneuritis bei Gicht. 


Die gichtische Neuritis ist in Deutschland bis auf vereinzelte Beobach- 
tungen von Ebstein, Grube, F. A, Hoffmann und Remak gegeniiber etwas zahl- 
reicheren Mitteilungen aus England (Gowers, Buzzard, Dukworth) und aus 
den Niederlanden (Wertheim-Salomonson) fast unbekannt (Brugsch, Umber, 
Oppenheim, Cassirer); nur F. Kraus halt sie fiir haufig. Ob es eine gichtische 
Polyneuritis iiberhaupt gibt, wird von den erfahrensten Autoren in Zweifel 
gezogen (Remak, Oppenheim, Minkowski, Wertheim-Salomonson, Cassirer) ; 
der einzige hier in Betracht kommende Fall ware der von Jollye, wahrend die 
Beobachtungen von Thomeyer und V. Kraus ganz unklar und nicht verwertbar 
sind. Auch Wertheim-Salomonson, der berichtet, daB® ,in vielen Fallen“ 
Symmetrische Anasthesien mit leichten diffusen Muskelatrophien und Areflexie 
an den vier Extremitaten, wenn auch nicht in groBer Ausbreitung, auftreten, 
gibt zu, daB eigentliche amyotrophische Polyneuritiden bei der Gicht nicht 
vorzukommen scheinen. Auch Oppenheim kennt keinen einwandfreien Fall. 
W. Alexander wies darauf hin, daB man auch bei der Diagnose 
gichtischer Neuralgien und Neuritiden Vorsicht walten 
lassen miisse, da andersartige Schmerzzustande leicht zu Verwechslungen 
filhren kénnen. So werden oft gichtische Affektionen der Wirbelgelenke oder 
der Rippenknorpel fiir Intercostalneuralgie gehalten (Biernacki), gichtische 
Erkrankungen des Schultergelenkes und seiner Schleimbeutel fiir Armneuralgie, 
gichtische Affektionen des Hiiftgelenkes und seiner Anhange fiir Ischias 
u. s. w. Das wiirde weniger geschehen, wenn mehr bedacht wiirde, daB alle 
anderen Gewebe eine gréBere Affinitat zu uratischen Ablagerungen besitzen, 
als gerade die Nerven. v. Noorden sagt mit Recht, das Nervensystem scheint 
eine gewisse, wenn auch nicht absolute Immunitat dagegen zu besitzen; und 
auch Remak sowie A. Schmidt sind der Ansicht, daB es keineswegs bewiesen 
sei, daB das mit Harnsaure iiberladene Blut die Nerven oder ihre Scheiden 
zur Entziindung reizt, wie Buzzard, Dukworth wu. a. annehmen. 

Dazu kommt noch, daB alle anderen Krankheiten, die gern Neuralgie 
und Neuritis machen, auch zur Polyneuritis fiihren (Diabetes, Alkoholismus, 
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Infektionen etc.). Man kann also umgekehrt daraus, daB die Gicht, wie 
oben gezeigt, so gut wie nie Polyneuritis macht, den 
SchluB ziehen, daB auch die gichtische Neuralgie und Mono- 
neuritis zum mindesten keine haufige Erkrankung sein 
kann, was auch Eulenburg, Fr. Schultze, Ebstein, K. Singer u. a> annehmen. 


Polyneuritis gastro-intestinalis. 


Die Tatsache, daB in zahlreichen Fallen von Polyneuritis, bei denen 
keine der bekannten atiologischen Momente zu finden waren, gastro-inte- 
stinale Erscheinungen die Krankheit einleiteten, fuhrte 
zu der Annahme, da8 durch Zersetzungsvorgange im Magendarmkanal 
entstandene Ptomaine (Remak) zur Autointoxikation fiihren und am peripheren 
Nerven Veranderungen im Sinne der Polyneuritis setzen konnen. v. Noorden 
stellte als enterotoxische Polyneuritis ein scharf umrissenes 
Krankheitsbild auf, dessen Hauptsymptome in fieberhaften Darmstoérungen 
(Konstipation oder Durchfall), Hyperaciditat, Druckempfindlichkeit des 
S-Romanum, ungewéhnlicher Indicanausscheidung und Schmerzen in den 
verschiedensten Nervengebieten (Sensible Polyneuritis) bestanden. 
Wenn auch der Anschauung von der enterogenen Intoxikation der Einwand 
gegentibersteht, daB die gastro-intestinalen Erscheinungen und die Poly- 
neuritis koordinierte Symptome derselben Infektion sein kénnen, so ist doch 
die Tatsache bemerkenswert, da Entleerung des Magendarmkanals er- 
fahrungsgemaB auf neuralgische und neuritische Prozesse giinstig wirkt 
(Ebstein); daB ferner A. Bernstein einen Fall von Polyneuritis ledig- 
lich auf Obstipation zuriickfithren konnte (,Polyneuritis coprae- 
mica“) und Poljakoff und Choroschko im AnschluB an Verstopfung mit Leib- 
schmerzen eine fieberhafte Polyneuritis beobachteten, die zum Exitus fiihrte. 
Die Sektion ergab eine Polyneuritis parenchymatosa. Die Toxine der Kultur 
des Bacterium coli, welche aus dem Harn der Kranken geziichtet waren, ergaben 
bei Meerschweinchen dieselben klinischen und pathologisch-anatomischen Er-— 
scheinungen, wie bei der Kranken. Demnach ist die Méglichkeit nicht von der 
Hand zu weisen, da8 bei Koprostase die resorbierten Toxine des Bac- 
terium coli Polyneuritis machen kénnen. 


Vgl. auch die Bemerkungen bei Beri- Beri. 


Polyneuritis puerperalis et gravidarum. 


Wahrend bei der Polyneuritis puerperalis trotz Fehlens 
anderer klinischer Symptome der Sepsis die Modglichkeit einer infektidsen 
Genese niemals auszuschlieBen sein wird, da nach Loeser jeder puerperale 
Uterus als infiziert anzusehen ist, wird man bei der Polyneuritis gra- 
vidarum besonders an autotoxische Vorgange zu denken haben, wie sie 
nach neueren Ansichten die normale Schwangerschaft bedingt (Abderhalden) 
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und wie sie in pathologischer Steigerung als Schwangerschaftstoxamie* (Hof- 
bauer, Hiissy) z. B. der Eklampsie und Hyperemesis gravidarum zu grunde 
gelegt werden (Remak, Siemerling, Saenger). Hiissy vermutet hinter dem 
Graviditatstoxin eine Aminvergiftun g. Eulenburg glaubt, daB man die 
Septische und die toxische Form nicht trennen kann, da die eigentliche Ursache 
in beiden Fallen unbekannt sei. Sachs schreibt dem Geburtstrauma fiir viele 
Falle eine mindestens mitwirkende Rolle zu. Fiir die Graviditats poly- 
neuritis nehmen Seige, Ewlenburg, Remak u. a. eine dyskrasische Grund- 
lage an, die auf die oft (nach Hiéissy etwa in einem Fiinftel der Falle) vor- 
handene Hyperemesis zuriickzufiihren sei. Wenn auch Polyneuritis und 
Hyperemesis die Autointoxikation zur gemeinsamen Ursache haben,** so 
ist doch auBerdem die Schwachung durch das unstillbare Erbrechen als 
begiinstigender Faktor fiir die Entstehung der Lahmung anzusehen. In der 
Literatur sind denn auch die Polyneuritisfalle, bei denen Hyperemesis bestand, 
fast lauter schwere gewesen (v. Héflin). Bing, der in der Schwanger- 
schait Polyneuritis nach Influenza und nach Angina auftreten sah, tritt mehr 
fiir die Mitwirkung infektisser Momente ein. 

Auch hier hebt sich eine lokalisierte Form von der generali- 
Sierten ab. Bei der ersteren gibt es eine, die den Nervus ulnaris und 
medianus bevorzugt. Diese Lokalisation wird unter anderem auf die Uhber- 
anstrengung der Armmuskulatur beim Gebarakt zuriickgefiihrt; daB diese 
aber nicht etwa die alleinige Ursache der Neuritis sein kann, geht nach 
v. H6flin schon daraus hervor, daB genau ebenso lokalisierte Neuritiden 
auch vor der Geburt zur Beobachtung kommen. An den unteren Extremitaten 
beschreibt Hauch als ,,Neuritis puerperalis lumbalis peracuta“ eine Erkran- 
kung der Nerven des Plexus lumbalis, die bald nach dem Partus beginnt, 
nur 8—10 Tage dauert und nicht durch puerperale Infektion, sondern wahr- 
scheinlich toxisch bedingt ist. Diese leichteste Form der puerperalen Poly- 
neuritis haben spater Bonnaire-Rosenzwitt und Bing bestatigt. Wertheim- 
Salomonson zieht fiir diese Falle besonders lokale Ursachen heran (fort- 
geleitete Entziindung [s. a. S. 429], Druck des Uterus gravidus). 

Die haufigere generalisierte Form (Eulenburg, Mader, Rudaux), 
die gewohnlich erst als Nachkrankheit der Puerperalinfektion auftritt, 
kann in manchem mit der postdiphtherischen Lahmung iibereinstimmen, aber 
auch mit dem Landryschen Typus verlaufen. Auch bei der generalisierten Form 
soll der Radialis und der Ischiadicus (Bing) fast regelmaBig frei bleiben 


* Der von v. Bechterew fiir abgelaufene Neuritis als charakteristisch angegebene 
»plantare Schmerzpunkt“ (Druckpunkt auf der Mitte der FuBhohle) findet sich nach 
Rosenberg, Adler u. a. in groBer Haufigkeit auf der Héhe der Schwangerschaft, 
auch wenn jedes andere Zeichen der Neuritis fehlt. Er wird als Zeichen einer Neuro- 
toxikose aufgefaBt, bedingt durch kreisende autotoxische Schwangerschaftsprodukte. 


** Schwab sieht das unstillbare Erbrechen als ,,Hungerstreik“ der Schwangeren an; 
es sei der Ausdruck der geheimen Abneigung gegen das Kind; Frauen mit ungemischter 
Freude auf das Kind erbrechen nicht. 
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(Singer), Beteiligung der Hirnnerven ist mehrfach beobachtet worden. 
Akute Ataxie scheint nicht vorzukommen (Remak). Die Polyneuritis 
tritt hauptsachlich bei Mehrgebarenden auf (v. Hdflin, Hiissy). Rezidi- 
vierende Polyneuritis bei erneuter Schwangerschaft ist mehriach 
beschrieben (Remak, v. Héflin); Vahlberg sah sie nach 3 Entbindungen mit 
jedesmaligem vollstandigen Rickgang der Erscheinungen. 

Uber die Differentialdiagnose ist S. 583 u. 584 das Notige gesagt. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig; die meisten Falle ver- 
laufen milde, nur ausnahmsweise kommt es zur volligen Lahmung einer oder 
gar aller Extremitaten (v. Hdflin). Auch schwere Lahmungen pilegen zu 
heilen, wenn auch zuweilen mit Defekt. Die Prognose der wahrend der 
Schwangerschaft ausgebrochenen Falle ist giinstiger als der erst im Wochen- 
bett entstandenen. Die Unterbrechung der Schwangerschaft 
kommt nach v. Héflin, Sachs und Siemerling, entgegen der Ansicht von Albeck 
nur dann in Betracht, wenn die Polyneuritis auf lebenswichtige Nerven wuber- 
greift (Vagus, Phrenicus) und bei Landryscher Paralyse, ferner bei ernstlicher 
Erkrankung des Nervus opticus (Weigelin). Die Korsakojffsche Psychose, die 
auch ohne jede Mitwirkung des Alkohols bei der Puerperal- und Graviditats- 
polyneuritis in ganz typischer Form auftreten kann, ist keine Indikation, 
da sie doch nicht giinstig beeinfluBt wird (Sachs, Frigerio). 


Polyneuritis bei Ernahrungsst6rungen (dyskrasische). 


Die seit langem bekannte Tatsache, daB ein schlechter Ernahrungszustand, 
vermutlich durch Herabsetzung der Immunitat, den Boden fiir alle méglichen 
Infektionskrankheiten vorbereitet, gilt auch fiir die Polyneuritis. Sicher ist die 
Hautung schwerer (Oppenheim) und leichter (W. Alexander) Polyneuritiden, 
die der Krieg brachte, zum Teil hierauf zuriickzufiihren; und die Bezeichnung 
, -rschépiungspolyneuritis“’ ware treffend, wenn sie nicht die anderen Faktoren 
auBer acht lieBe, die vermutlich sich der Erschépfung hinzugesellen miissen, 
um die Polyneuritis zum Ausbruch zu bringen. 

So wenig streng sich die infektidse von der toxischen Form der Poly- 
neuritis trennen lat, so flieBend sind auch die Ubergange zwischen der dys- 
krasischen und toxischen Form. Wenn wir zu den dyskrasischen Polyneuritiden 
die bei Anamie (Medea), Chlorose, Carcinom, Inanition, 
Obstipation (v. Noorden), Hungerédem* (H. Schlesinger, Maase 
und Zondek, Knack, Budzynski und Chelowski), Hungerosteomalacie 
(H. Schlesinger) im Senium und bei Arteriosklerose auftretenden 
rechnen, so bleibt es dem Ermessen des einzelnen iiberlassen, ob er der 
Ernahrungsstérung als solcher oder etwaigen Autotoxinen den Hauptanteil 
des krankmachenden Effektes zuschreiben will oder ob er beide Faktoren 
gemeinsam zur Einleitung der degenerativen Vorgange fiir erforderlich halt. 
Williams nimmt an, daB® die fiir die Polyneuritis Atiologisch in Betracht 


* S. auch die Ansicht Arons auf S. 580. 
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kommenden Toxine den Intestinaltrakt, die Nieren und besonders die Leber 
schadigen und da® durch deren Funktionsstérung Stoffwechselprodukte : ent- 
stehen, welche in letzter Linie zur Polyneuritis fiihren. Die Beri-Beri 
ist vielleicht die einzige Form der Polyneuritis, bei der die Er- 
nahrungsstérung allein und in reinster Form den krankmachenden 
Faktor darstellt. Ob bei der im Verlauf der Tab Gor Ui erent 
lyse vorkommenden Polyneuritis toxische Produkte der Spirochaeta 
pallida auf das degenerierende Nervengewebe deletar wirken und ob ein ahn- 
licher EinfluB des Erregers der multiplen Sklerose bei der im Verlauf 
dieser Krankheit gelegentlich beobachteten Polyneuritis anzunehmen ist, ist 
noch nicht entschieden. Es sei in diesem Zusammenhang nochmals an die oft 
bestatigte Lehre Oppenheims erinnert, daB gerade die Kombination mehrerer 
atiologischer Faktoren besonders geeignet ist, eine Polyneuritis zu erzeugen, z. B. 
die vereinigte Wirkung von Alkohol- und Bleivergiftung, Alkohol und Tuber- 
kulose oder Alkohol und Diabetes. Ferner daB die Polyneuritis an sich die 
Empfanglichkeit fiir andere Infektionen erhéht, so daB dieselben nicht selten 
im Verlauf einer Polyneuritis entstehen. 

Endlich wurde Polyneuritis ganz vereinzelt nach B latzsc ilaw 
beobachtet, so von Jellinek, Willige und Sterling. 


Polyneuritis senilis et arteriosclerotica. 

Nachdem schon mehrfach Einzelfalle von Polyneuritis senilis, auch mit 
anatomischer Untersuchung, beschrieben waren (Joffroy und Achard, Min- 
kowski, Oppenheim und Siemerling u. a.), hat Oppenheim zuerst das Krank- 
heitsbild dieser Form zusammengefaBt. Langsam zunehmende Schwache der 
Extremitaten bei Arteriosklerotikern, Parasthesien ohne ausgesprochene 
Schmerzen, Erléschen der Kniereflexe*, Freibleiben von Hirnnerven und Blase 
bildeten die Charakteristica seiner Falle. In den von Stein beschriebenen Fallen 
Standen aber dann Schmerzen so sehr im Vordergrunde, daB er der motorischen 
Form Oppenheims eine sensible Form der Polyneuritis senilis gegentiberstellte. 
Nachdem unter anderem Schlesinger gleichfalls starke Schmerzen und auch 
Beteiligung von Hirnnerven beobachtet hatte, hat S. Auerbach iiberhaupt ein 
einheitliches Krankheitsbild der Polyneuritis senilis in Zweifel gezogen, da es 
bei den verschiedenen Autoren zu sehr variiert. Neuerdings hat O. Foerster der 
Polyneuritis arteriosclerotica, die anatomisch und klinisch von der Polyneuritis 
Senilis zu trennen sei, eine eingehende Studie gewidmet. Nach ihm geht die 
Polyneuritis arteriosclerotica gewohnlich ganz allmahlich aus einer Mono- 
neuritis hervor. In der Mehrzahl seiner Falle war der Plexus ischiadi- 
cus ein- oder doppelseitig, nur selten der Plexus cervicalis befallen. Er erkennt 
weder eine vorwiegend motorische noch sensible Form an, beides kann vor- 
kommen. Fiir bedeutungsvoll halt er aber ebenso wie v. Ortner das absolute 


* Nach H. Schlesinger kénnen im Senium ohne andere Krankheitserscheinungen in 
seltenen Fallen die Kniereflexe fehlen. Das Verschwinden der Achillesreflexe finde sich 
mit zunehmendem Alter immer haufiger. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 37 
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Fehlen jeder Druckempfindlichkeit der Muskeln und 
Nerven, ferner das Fehlen von Schmerzen beim Husten und bei Bewegungen 
der Wirbelsdule, Fehlen des Laségueschen Phanomens und von 
Sensibilitatsstérungen. Hirnnerven und Blase kénnen zweifellos be- 
teiligt sein. Kombinationen von Neuritis arteriosclerotica mit intermittierendem 
Hinken kommen vor (O. Foerster, v. Ortner). H. Curschmann fand bei seniler 
Neuritis stets Veranderungen der FuBarterien, wahrend solche in den Foerster- 
schen Fallen meist fehlten (s. auch Bervoets und Higier, S. 550). 

Nach Foerster, dessen Kranke zum Teil erst im Anfang des 5. Dezenniums 
standen, gehért die Polyneuritis senilis vielleicht zu den sog. praarterio- 
sklerotischen Zeichen. Ich selbst kann die Foersterschen Angaben nur be- 
statigen. Die FuBpulse sind meist erhalten; der Beginn ist fast stets mon o- 
neuritisch, erst spater werden andere Nervengebiete befallen; charakte- 
ristisch erscheint mir schwere, oft nachts exacerbierende Neuralgie (bei 
Arteriosklerose) ohne Befund z. B. im Plexus brachialis, dabei Fehlen eines 
Knie- oder Achillesreflexes oder Kombination von Neuralgie und Reflexverlust 
im Gebiet des Ischiadicus und Cruralis. Bei einer so willkirlichen Auswahl 
der befallenen Territorien und der relativ geringen Neigung zur Symmetrie 
sollte man lieber von einer Neuritis multiplex (s. S. 548) sprechen. 

Anatomisch findet sich bei der Polyneuritis arteriosclerotica hoch- 
gradiger Faserschwund und Sklerose der Vasa nervorum mit erheblicher 
Wandverdickung bis zur Obliteration (Schlesinger). Foerster fand diese Ver- 
anderungen auBer an den Nervenstammen auch an dem Plexus und den 
Wurzeln, wahrend das Riickenmark intakt war. 

Bei der einfachen senilen Neuritis besteht primarer Faserschwund 
ohne Sklerose der Vasa nervorum. M. Lapinski verdanken wir ausgedehnte 
Untersuchungen iiber den Einflu8 der Arteriosklerose auf die peripheren 
Nerven. 

Verlauf und Prognose. 

Alle Autoren betonen die groBe Neigung zu Remissionen, und 
Oppenheim wie Foerster haben auf intensive Jodbehandlun g fast aus- 
nahmslos Besserung, mehrfach Heilung beobachtet. Die P ro gnose ist also 


leidlich und wird nur durch die Progression und die Gefahren der Arterio- 
sklerose an sich getriibt. 


Polyneuritis bei Carcinom. 

Auf. Grund der Krebskachexie scheint Polyneuritis entstehen zu kénnen. 
Es sind nur wenige Falle bisher beschrieben worden, so von Francotte, Miura, 
Oppenheim und Siemerling, Auché, Raymond; es handelt sich meist um 
Magen-, Pankreas- und Uteruskrebse. Nach Auché diirfte die Polyneuritis 
wegen ihrer geringfiigigen Symptome bei dem schweren Grundleiden meist 
ubersehen werden. Doch waren z. B. in Miuras Fall die Zeichen der amyo- 
trephischen polyneuritischen Lahmung sogar mit Beteiligung der Hirnnerven 
unverkennbar; die Diagnose wurde mikroskopisch bestatigt. Doch halt Remak 
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beim Vorliegen von Magendarmkrebs die Méglichkeit fiir gegeben, daB die 
gewohnliche gastro-intestinale Autointoxikation, die auch sonst Polyneuritis 
machen kann, Atiologisch in Betracht kommt; die Intoxikation infolge des 
Carcinoms sei nicht sichergestellt. Klippel halt die Wirkung von Toxinen, die 
sich beim Leberkrebs innerhalb des zerfallenden Neoplasmas entwickeln, fiir 
wahrscheinlich. Wertheim-Salomonson weist darauf hin, daB bei intensiver 
Kachexie stets zugleich Ruckenmarksveranderungen auftreten, so daB die 
klinische Bedeutung des Carcinoms als atiologisches Moment fiir die Poly- 
neuritis sehr gering sei. 

Goldjlam sah Schwinden der Sehnenreflexe bei Carcinom ohne ander- 
weitige ausgesprochene Erscheinungen der Neuritis, u. zw. zum Teil ohne daB 
von Kachexie gesprochen werden konnte. Die Hautreflexe blieben bis 
zuletzt erhalten. 

Die durch Druck von Krebsmetastasen erzeugte Neuritis und 
Degeneration gehért nicht hierher; ebensowenig die von Raymond beschriebene 
»Polynévrite cancéreuse généralisé“, die auf Kompression der 
feinsten intramuskularen Nervenendigungen durch miliare krebsige Embolien 
beruht und nur mikroskopisch erkennbar ist. 


Polyneuritis bei Lebererkrankungen. 

AuBer beim Leberkrebs sind auch bei Lebercirrhose in etwa 
25 Fallen Polyneuritiden beobachtet worden (Literatur bei Bing), doch sah 
Eichhorst unter 124 Fallen von Alkoholneuritis nur 2mal Lebercirrhose. Es 
fragt sich, ob diese Krankheit, die in allen beschriebenen Fallen Alkoholiker 
betrai, das gewohnte Bild der alkoholischen Polyneuritis zu modifizieren ge- 
eignet ist. Das scheint allerdings der Fall zu sein, da Lahmungen und Muskel- 
atrophie sich auffallend schnell ausbreiteten, haufiger als sonst mit Sphincteren- 
storungen einhergingen und sich besonders gern mit psychischen Symptomen, 
auch mit echtem Korsakoff komplizierten. DaB */, der Falle Frauen betrafen, 
Stellt im Verein mit den anderen erwahnten Eigentiimlichkeiten doch eine solche 
Abweichung dar, daB man mit Castaigne-Seinton und Klippel-Lhermitte zu 
der Annahme gelangen kann, daB die Herabsetzung der antitoxischen Leber- 
funktion eine geniigende Neutralisierung der toxischen Eigenschaften des 
Alkohols nicht mehr gewahrleistet und daB die letzteren nun, besonders bei 
dem nicht so widerstandfahigen Nervensystem des Weibes, eine besonders 
schwere neurotrope Wirkung entfalten kénnen. Es bedarf demnach nicht einer 
prinzipiellen Sonderung der alkoholischen Polyneuritis von der cirrhotischen; 
die koordinierte Leberaffektion begiinstigt nur ihre Entwicklung und wirkt 
semiologisch modifizierend (Bing). 

In den Fallen von Sainton und Castaigne, Porot und Froment, Eich- 
horst u. a. bestand Alkoholismus mit hypertrophischer Leber- 
cirrhose. Auch in dem Falle Gougets von Polyneuritis bei hyper- 
trophischer Lebercirrhose mit Ikterus ist die Mitwirkung von Alkohol 
nicht unwahrscheinlich. Bei anderen im Verlauf eines Ikterus entstandenes 

Sie 
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Polyneuritiden (Kausch, Larrier-Roux) sind infektidse Momente nicht sicher 
auszuschlieBen. Ein Fall von Eppinger und Arnstein war mit Bleiintoxikation 
kompliziert; aber auch ohne Blei und Alkohol kann nach diesen Autoren eine 
Stérung der Leberfunktion eine wichtige Rolle in der Atiologie der Polyneuritis 
spielen, was auch Williams besonders betont. Rofbach sah bei einer -Polyneuritis 
im AnschluB an gastro-intestinale Erscheinungen Urobilinurie. 


K. Grof beobachtete bei myelogener Leukamie Polyneuritis mit Beteiligung 
der Hirnnerven, Harris einen auf die Extremitaten beschrankten Fall bei 
lymphatischer Leukamie. 


Beri-Beri oder Kakke. 


Diese in den Tropen und in subtropischen Landern endemisch, aber auch 
in anderen Klimaten gelegentlich ,,epidemisch“ (s. u.) vorkommende Form der 
Polyneuritis, fur welche die farbigen Rassen besonders empfanglich sind, wurde 
bisher teils als Infektions- teils als Intoxikationskrankheit aufgefaBt, je nach- 
dem man dieselbe auf einen der zahlreich beschuldigten Mikroorganismen 
(H. Wright) oder auf toxische Gifte zuriickfiihrte, als deren Trager verdorbene 
Fische oder verdorbener Reis galten. Diese Ansichten sind endgiiltig als falsch 
und uberholt anzusehen (Aron, Grijns). Neuerdings wird eine einseitige Er- 
nahrung mit zu geringem Gehalt an Nucleinphosphor- 
Ssaure als Ursache angesehen. Aller Wahrscheinlichkeit nach ist 
die Ursache der Beri-Beri darin zu suchen (Aron, Nocht), daB bei einseitiger 
und tberwiegender Ernahrung mit ,,poliertem“ Reis, dem das ,,Silberhautchen“ 
fehlt, Vitamine ausfallen, die entweder fiir den Phosphorstoffwechsel (Schau- 
mann) oder fiir die Erhaltung der Nervenfunktion direkt bedeutungsvoll sind. 
Die Auffassung der Beri-Beri als Avitaminose (Funk, Abderhalden) 
ist experimentell an Mensch (Caspary und Moszkowski) und Tier (Eijkmann, 
Kimura, Funk, F. Hojmeister, Segawa) gut begriindet (Schilling, Boruttau, 
daselbst Literatur). Uber die Natur dieser »Vitamine“ ist zurzeit nichts 
Sicheres bekannt (v. Noorden und Salomon, Birgi). Weitzel vermutet hinter 
ihnen Hormone und Fermente. Die Vermutung Réhmanns, die Avitaminosen 
aus dem Fehlen bestimmter Aminosauren in der Nahrung, d. h. aus einer Er- 
nahrung mit unvollstandigen FiweiBkérpern erklaren zu kénnen, ist nach 
Biirgi als widerlegt anzusehen. Aron betont, daB sich auch das anscheinend 
epidemische Auftreten (Miura) der Beri-Beri immer nur auf 
mangelhatte Zufuhr bestimmter ,,antineuritischer“ Stoffe zuriickfiihren lasse. 
Er weist auch darauf hin, daB die Beri-Beri auslésende Reiskost zu hoch- 
gradiger Verstopfung fiihre, und vermutet, daB die bei Obstipation beobachteten 
und als enterotoxisch bedingt angesehenen Falle von Polyneuritis (v. Noorden) 
auch durch einseitige Ernahrung erzeugte, der Beri-Beri analoge Stérungen 
waren. Von Kindern, bei denen Beri-Beri sehr selten ist, erkranken fast nur 
Sauglinge von beri-beri-kranken Frauen. Bei Abstillen tritt fast stets Heilung 
ein (Lagane). 
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Als auslésende Ursachen der Beri-Beri sollen noch klimatische Einfliisse 
(Miura), Erkaltung, Infektion (Plehn, Miura), Uberanstrengung in Betracht 
kommen (Nocht). Schneider sah nach Operationen in Chloroformnarkose 
latente Beri-Beri ausbrechen, an der die Krankem schnell zu grunde gingen; 
doch sind seine Falle nicht uberzeugend. 

Symptomatologisch unterscheidet sich die sog. atrophische 
Form nicht wesentlich von der akuten infektidsen Polyneuritis. Nur tritt von 
vornherein eine Herz- und Vasomotorenschwache in den Vordergrund, die 
schnell zum Tode fiihren kann (pernizidse Form). Bei der hy dropischen 
Form, die nach Aron nur als ein Zusammentreffen von Odem- 
krankheit durch quantitative Untererndhrung mit der durch Mangel an 
,antineuritischen“ Stoffen bedingten ,Neuromalacie (sog. Poly- 
neuritis‘) anzusehen sei, kommt es zu Odemen erst der FiiBe und Beine, 
Spater des ganzen Kérpers. Im Urin fehlt Albumen ; Indican und Urobilin 
kann reichlich vorhanden sein. Die degenerative Lahmung bevorzugt die 
Peroneal- und Radialgebiete und verschont fast stets die Hirnnerven, nur 
der Vagus ist stark beteiligt. 

Die Prognose ist bei der Méglichkeit giinstiger Verpflegung nicht ganz 
schlecht; sonst ist die Mortalitat gro8. 

Die Therapie besteht in der Vermeidung von ubermabig geschaltem 
Reis sowie jeder einseitigen Ernahrung und in Darreichung einer gemischten 
Kost aus frischen Nahrungsmitteln, von denen Hefezellen, Extrakte von Hefe, 
Leber, Gehirn, tierische Eier, die Keimlinge der Cerealien und die Samen 
der Hiilsenfriichte reichlich den ,,Anti-Beri-Beri-Faktor“ enthalten (Asher). 


Pathologische Anatomie der Polyneuritis. 


Die pathologische Anatomie der Polyneuritis setzt sich aus all den bei 
der Mononeuritis (S. 358) und der multiplen Neuritis besprochenen Elementen 
zusammen. Die klinisch und anatomisch unbestrittene Tatsache, daB bei der 
toxisch-infektidsen Polyneuritis die distalen Extremitatenab- 
Schnitte vorzugsweise oder sogar allein befallen 
werden, ist verschieden erklart worden. Erb und Ahnlich Wertheim- 
Salomonson nehmen an, daB der trophische EinfluB der Ganglienzelle desto 
starker schiitzend sich geltend machen muB, je naher ihr die bedrohten Teile 
des Axons liegen; daB mit zunehmender Entfernung vom trophischen Centrum 
die Vulnerabilitat gréBer wird, so daB eine gleich starke Noxe zunachst die 
distalen und erst bei langerer Einwirkung auch die proximalen Teile des Axons 
_ Schadigen wird, wobei nach Remak noch eine verschiedene Affinitaét des Gift- 
stoffes zu den verschiedenen Teilen des Neurons zu_ beriicksichtigen ist 
(s. dariiber spater). Auch Bing schlieBt sich dieser Theorie an und hat fir 
ihre Allgemeingiiltigkeit in der Neuropathologie iiberzeugende Beweise er- 
bracht. Eine andere, von Goldscheider und Moxter auigestellte Theorie 
besagt, daB auf jeden distalen Abschnitt des Axons ein viel gréBeres Blut- 
und Lymphquantum, also auch eine gréBere Menge der circulierenden Noxc 
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entfallt als auf die proximalen Abschnitte. Unseres Erachtens ist es ein 
miiBiger Streit, welche von den beiden Theorien den Vorzug verdient: sie 
enthalten jede eine Wahrheit und erganzen sich auf das gliicklichste. 

Als allgemeine Regel kann gelten, daB bei den toxischen Neuritiden 
eigentlich entziindliche Vorgange im Bindegewebe nur ausnahmsweise vor- 
kommen, vielmehr die parenchymatés-degenerativen Prozesse vorherrschen. 
Bei den dyskrasischen Polyneuritiden finden sich solche degenerativen Ver- 
anderungen auch in Nervengebieten, die klinisch keine Zeichen der Leitungs- 
stérung boten. Nehmen wir zu dieser Erfahrungstatsache die interessanten 
Befunde Polls von dem vollstandigen Fettschwund im Gewebe des 
Nervenstammes bei stark Abgemagerten (Fig. 126) hinzu, so finden die 
bekannten Falle ihre Erklarung, in denen nach einem relativ unbedeutenden 
Trauma eine Lahmung auftritt: eine leichte Quetschung trifft den schon in 
Degeneration befindlichen Nerven, der durch Fehlen des normalen Fettpolsters 
Seines nattirlichen Schutzes gegen Traumen beraubt ist. DaB bei einem latent 
dyskrasisch degenerierenden Nerven (s. 0.) das Hinzutreten einer leichten 
Infektion geniigt, um zur manifesten Lahmung zu fihren, ist verstandlich. 

Erheblich schwieriger zu erklaren und infolgedessen theoretisch um- 
strittener ist die Tatsache, daB bestimmte Gifte in auffallender Weise gewisse 
Nervenbahnen und in diesen bestimmte Elemente befallen, andere mit der- 
Sselben RegelmaBigkeit verschonen. Diese Elektivitat ist im klinischen 
Teil gebiihrend hervorgehoben: sie bewirkt, daB manche Gifte die oberen, 
manche die unteren Extremitaten und an diesen sogar ganz bestimmte Nerven 
(Radialis, Peroneus etc.) bevorzugen. Deutlich ist ferner die Tendenz gewisser 
Toxine (z. B. Diphtherie) fiir die proximalen Abschnitte des Nervensystems; . 
manche zeigen eine deutliche Affinitat fiir die motorischen, andere fiir die 
sensiblen Elemente desselben Nerven. Das Chlorylen (s. S. 388) geht nur 
an den Trigeminus und hier nur an die sensiblen Fasern! 

Gerade diese verschieden gerichtete Elektivitat der Toxine erschwert jeden Er- 
klarungsversuch. Die naheliegende chemische Auffassung, welche die von Efr- 
lich als Organotropie bezeichnete Affinitat bestimmter chemischer Korper zu ge- 
wissen Bestandteilen der Zelle zur Grundlage hat, verdient umsomehr Beriicksichtigung, 
als auch von den histologischen Farbemethoden (Ramon y Cajal, Bielschowsky) her der- 
artige Beziehungen bekannt sind und taglich ausgenutzt werden. Bing erinnert in dieser 
Beziehung mit Recht an den grofen Unterschied, der in bezug auf chemische Affinitat 
z. B. zum Nervus opticus zwischen dem Atoxyl und dem Salvarsan besteht. Trotzdem 
wird man aber Bing darin zustimmen miissen, da® es kaum angangig ist, die unzweifel- 
hafte Bevorzugung der peripheren Neuronabschnitte bei fast allen Arten der Polyneuritis 
auf chemische Differenzen der Neurofibrillen innerhalb eines Neurons zuriickzufiihren, 
die man vielleicht eher als zwischen sensiblen und motorischen oder zwischen bulbaren 
und spinalen Nerven bestehend annehmen kénnte. (Hier spielen offenbar andere Fragen 
als die der chemischen Affinitdét hinein [s. 0.]) 

Die andere, von Zangger mehr befiirwortete physikalische Theorie, welche 
die specifische Affinitét auf bestimmte Léslichkeitsverhdltnisse der Gifte 
zuriickfiihren will, kame nach Bing bei der Polyneuritis nur fiir lipoidlésliche Gifte in 
Betracht (Phosphor, Schwefelkohlenstoff u.a.). Eine Entscheidung zwischen den beiden 
Theorien ist zurzeit noch nicht zu treffen. 
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Endlich ist beziiglich der Lokalisation der neuritischen oder 
degenerativen Veranderungen an die bedeutsame Rolle der Uberanstrengung 
im Sinne Edingers zu erinnern, welche bei einem sonst gleichmaBig toxisch 
geschadigten Nervensystem als hinzutretende Noxe lokalisatorisch ausschlag- 
gebend wirken kann, wofiir im klinischen Teil zahlreiche Beispiele angefiihrt 
wurden. 

Neben den Veranderungen der peripheren Nerven findet sich aber bei 
der Polyneuritis, wenigstens in den schwereren Fallen, eine Beteiligung 
der Centralorgane an den pathologischen Veranderungen, u. zw. er- 
heblich haufiger, als man frither annahm. Schon klinisch geht diese Beteili- 
gung aus der relativ haufigen krankhaften Veranderung des Liquor cerebro- 
spitialis auch in solchen Fallen hervor, bei denen man frither allein im peri- 
pheren Nerven degenerative Prozesse annahm. Bei dieser Beteiligung der 
Centralorgane kann es sich um direkte Einwirkung der Noxe auf centrale 
Abschnitte oder um Miterkrankung derselben bei Befallenwerden der _peri- 
pheren Neuronabschnitte handeln. Die Veranderungen der Gang lien- 
zellen der Vorder- und Hinterhorner sowie der vorderen 
und hinteren Wurzeln und der Spinalganglien™* wurden schon 
bei der Neuritis erwahnt. Daritber hinaus finden sich bei der Polyneuritis, 
besonders bei chronisch verlaufenden Fallen, meist auch Veranderungen in 
den Hinterstrangen des Riickenmarks. Je nach der Intensitat 
der Noxe sind die Gollschen und Burdachschen Strange mehr oder minder 
betroffen, ein Befund, der klinisch sich als ataktische Form der Neuritis 
prasentiert und einem Teil der als Neurotabes peripherica bezeichneten Falle 
zu grunde liegt. 

Den einzelnen Formen der Polyneuritis zukommende pathologische 
Befunde sind zum Teil schon im klinischen Abschnitt erwahnt worden. 


Differentialdiagnose der Polyneuritis. 


Die Differentialdiagnose der Polyneuritis, soweit es sich um ihre Ab- 
grenzung gegen andere Nervenkrankheiten handelt, geht aus der 
tabellarischen Ubersicht hervor (s. Tabelle). Die Unterscheidung 
von der Hyy sterie wird leicht gelingen, wenn man beachtet, dafB hier Ver- 
anderungen der Reflexe, der elektrischen Erregbarkeit und degenerative 
Muskelatrophie fehlen. Anderseits wird die Entstehungsursache, die Art der 
Klagen und der Sensibilitatsstorung, endlich die ganze Persénlichkeit des 
Patienten auf die richtige Spur leiten. Gelegentlich zu beobachtende aktive 
Bewegungen in anscheinend gelahmten Muskelgebieten werden den Verdacht 
bestarken. AuBerordentlich wichtig und stets zu beriicksichtigen ist die meines 


* Stahl fand in einem Fall von Polyneuritis in den Vorderhorn- und Spinalganglien- 
zellen Nissls ,,akute Zellerkrankung“; an den BlutgefaBen, besonders der Wurzeln im 
Gebiet des Extremitaitenplexus, hochgradige Entziindung; in den peripheren Nerven nur 
vereinzelt Entziindung und Degeneration. Er nimmt als primaren Sitz der Er- 
krankung die Wurzeln an. 
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Erachtens gar nicht so seltene Tatsache, daB hysterische Lahmungen 
organische tiberlagern konnen oder friher organische 
Lahmungen durch psychogene Fixation trotz vollkommener 
Regeneration weiter zu bestehen scheinen. 

Bei der seltenen ,periodischen Extremitatenlahmung“ 
tritt die Lahmung ohne erkennbare Ursache, ohne Schmerzen, meist ohne 
Fieber plétzlich auf, ist sofort vollstandig und dauert gewohnlich nur einige 
Stunden. Die Anfalle kommen in Abstanden von Tagen, Wochen oder Monaten, 
dazwischen besteht meist véllige Gesundheit. — Diese Kriterien werden stets 
eine Unterscheidung von der Polyneuritis gestatten, wenn auch in dem Fehlen 
der Sehnenreflexe, dem teilweisen Erléschen der elektrischen Erregbarkeit, dem 
gelegentlichen Vorkommen qualitativer elektrischer Veranderungen gewisse 
Ahnlichkeiten mit dieser bestehen. 

Von anderen Erkrankungen, die im Anfang zu Irrtiimern AnlaB geben 
kénnen, kommt die Polyarthritis rheumatica acuta in Betracht. 
Der akute Beginn, die meist groBe Schmerzhaftigkeit und die algogene Be- 
wegungslosigkeit der befallenen Extremitaten kénnen in den ersten Tagen 
Zweiiel erwecken. Doch ist daran zu denken, daB dem Ausbruch der objektiven 
Symptome bei der Polyneuritis meist Pardsthesien an den Acren vorausgehen, 
daf die Schmerzhaftigkeit bei der Polyarthritis bei passiven Bewegungsversuchen 
besonders hervortritt und daB bald die sichtbare Anschwellung eines oder 
mehrerer Gelenke die Polyarthritis sicherstellen wird. Die Entscheidung wird 
Stets bald gelingen; nur ist zu beachten, daB in ganz seltenen Fallen, vermutlich 
durch dieselbe Noxe verursacht, Polyarthritis und Polyneuritis zusammen oder 
kurz nacheinander auftreten (Knapp), das Schwinden der Reflexe, die Druck- 
empfindlichkeit der Nerven und Sensibilitatsstérungen werden anzeigen, daB 
neben der Gelenkerkrankung eine Nervenentziindung einhergeht. Die erst-spater 
im Verlauf einer schweren Polyneuritis gelegentlich auftretenden Gelenk- 
schwellungen, wahrscheinlich trophischer Genese, geben kaum Anla8 zu 
differentialdiagnostischen Erwagungen. 

Von groBer Bedeutung kann die Unterscheidung der Polyneuritis von der 
Phlebitis werden. Denkt man nur an die letztere, so ist sie durch Auf- 
Suchen des verharteten und druckempfindlichen Venenstranges leicht fest- 
zustellen. Abgesehen davon, daB die Lahmung bei der Phlebitis nur eine 
Scheinbare ist und das Bein in toto betrifft, miissen die starken prallen Odeme, 
wie sie bei der Polyneuritis nie vorkommen, die Aufmerksamkeit erwecken. 
Allerdings fallen z. B. bei der puerperalen Polyneuritis die Nervendruckpunkte 
am Nervus cruralis und saphenus mit den Stellen zusammen, an denen eine 
etwaige phlebitische Druckempfindlichkeit besteht; doch fehlt die palpatorisch 
feststellbare Verhartung der Venenwand. Die Verwechslung der puerperalen 
Phlebitis gerade mit den leichtesten Formen der puerperalen Polyneuritis, 
wie sie Hauch, Bonnaire et Rosenzwitt und Bing beschreiben, mu8 um so 
sicherer vermieden werden, als die Therapie dieser beiden Affektionen fast 
eine entgegengesetzte ist: bei der Phlebitis unbedingte Ruhe, die bei der Poly- 
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neuritis bald einer Ubungs- und Massagebehandlung weichen mu, um nicht 
Schaden zu stiften; dagegen wird die letztgenannte Therapie, bei der 
Phlebitis angewandt, todliche Embolie zur Folge haben. 

Fine andere, durch Erkrankung des arteriellen GefaBsystems bedingte 
Affektion, die ebenso seltene wie elgenartige Periarteriitis nodosa 
(Kufmaul-Mayer) kann bei geeigneter Lokalisation an den Extremitaten da- 
durch der Polyneuritis sehr ahnlich werden, daB sie gleichfalls fast nur beim 
Erwachsenen vorkommt, akut, oft mit Fieber und starken Schmerzen beginnt, 
bald zur atrophischen Lahmung der willkiirlichen Muskeln fihrt und schnell 
durch akute Nephritis, Darmblutungen oder andere Komplikationen tédlich 
endigt (Romberg). Die meist wohl auf Lues beruhenden (Versé), aber auch 
aut andere Infektionen und Intoxikationen zuriickzufithrenden (Gruber) Ent- 
ziindungsherde in den 4uBeren Wandschichten der Arterien fithren zu kleinen 
Aneurysmen, die dem Gefarohr ein perlschnurartiges Aussehen verleihen. Sind 
oberilachliche Arterien so verandert, daB dieser Befund palpabel wird, so kann 
daraufhin sogar intra vitam die Diagnose vermutet und durch Untersuchung 
eines exzidierten Kndétchens sicher gestellt werden, wie in einem von Schmorl 
berichteten Fall. In einem von Wohlwill als Polyneuritis diagnostizierten, von 
Frankel autoptisch als Periarteriitis nodosa erkannten Fall waren allerdings 
die regionaren GefaBe des gelahmten Peroneal- und Tibialisgebietes frei, so 
daB Woflwill glaubt, daB hier die Polyneuritis eine durch dieselbe Noxe 
bedingte Begleiterscheinung der Periarteriitis nodosa war, was auch Schmincke 
fur die von ihm bei Periarteriitis nodosa gefundenen echt degenerativ-neuriti- 
schen Verdnderungen im Ischiadicus, Peroneus u. s. w. annimmt. Sekundare 
neuritische Prozesse durch Periarteriitis nodosa der perineuralen GefaBe sind 
nach Kroetz keineswegs ungewohnlich. P. S. Meyer glaubt auf Grund der bis- 
herigen Beobachtungen, daB man klinisch die Diagnose Peri- 
arteriitis nodosa in Betracht ziehen miisse, wenn ein Fall 
von Polyneuritis oder Polymyositis mit auffallender Anadmie, Magen- 
darmerscheinungen, eventuell mit gesteigerter Pulsfrequenz und Albu- 
minurie, einhergeht. 

Die Trichinose kann besonders im Anfang mit ihrer spontanen und 
Druckschmerzhaftigkeit der [Extremitaten, ihren Pardsthesien und Haut- 
hyperasthesien, ihrem fieberhaften Beginn u.s. w. um so eher differential- 
diagnostisch in Betracht kommen als FEisenlohr, Hépjner und Nonne und be- 
sonders Schénborn im weiteren Verlauf Abschwachung bzw. Verschwinden von 
Sehnenreflexen und elektrische Veranderungen fanden. Doch werden als fast 
nie fehlende Symptome starke Magendarmerscheinungen, Odeme der Augen- 
lider und als besonders charakteristisch eine Eosinophilie, die bis zu 
50°/,. betragen kann, positive Diazoreaktion (Stdubli), schlieBlich der Trichinen- 
befund im exzidierten Muskelstiickchen fiir Trichinose entscheiden. Selbst wena 
man die Storungen der Reflexe und der elektrischen Erregbarkeit als echt 
neuritische Symptome auffaBt und, wie Schénborn, der Ansicht ist, daB die 
_ Trichinellenneuritis wenigstens in rudimentarer Form bei den meisten Fallen 
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intensiver Infektion vorkommen diirfte, so leuchtet doch die Wichtigkeit der 
Atiologischen Erkenntnis solcher Polyneuritisformen ohneweiters ein. 

Die anscheinend seltene Polymyositis acuta (Literatur bei Lorenz) 
kann nicht nur der Polyneuritis im Anfang durchaus ahneln, sondern mit ihr 
sogar kombiniert sein (Neuromyositis [Senator]). Doch laBt sie sich 
ebenso wie die Dermatomyositis (Fr. Peemdller [Literatur!]), die ihrer- 
seits wieder mit der Trichinose groBe Ahnlichkeit haben kann (Pseudo- 
trichinosis [Ridder]), von der Nervenentziindung gewohnlich einwandfrei 
unterscheiden durch die meist betrachtliche teigige Schwellung der Musku- 
latur besonders der Oberarme und Oberschenkel mit den angrenzenden Partien, 
durch die groBe Schmerzhaftigkeit der Muskeln auf Druck und _ passive 
Dehnung, durch die wohl auch die ,,Lahmung“ zum Teil bedingt wird. Ander- 
seits sind bei der Polyneuritis in schweren Fallen Stérungen der Sensibilitat und 
Entartungsreaktion zu erwarten. 

Endlich sei daran erinnert, daB gelegentlich Kinder, die bald nach 
dem Erlernendes Laufens aneiner Infektionskrankheit 
erkranken, nach der Genesung nicht mehr laufen kénnen, so daB der Gedanke 
an eine Lahmung sich aufdrangt (Cassirer, eigene Beobachtungen). Der nega- 
tive Befund sowie die restlose Abheilung bestatigen die Harmlosigkeit des 
Zustandes, den man nur kennen mu8, um ihn zu erkennen. 


Behandlung der Polyneuritis. 


Werden die ersten Anzeichen der beginnenden Polyneuritis erkannt, so 
treten an den Arzt zwei prophylaktische Aufgaben heran: 1. eine Atiologisch 
prophylaktische, 2. ene symptomatisch prophylaktische. 

I. Die Erkennung und Beseitigung der Ursachen. Dieser Aufgabe, die man 
als ,,verspatete Prophylaxe“ bezeichnen kénnte, wird bei der infektids-toxischen 
Polyneuritis durch Fernhaltung des Giftes* und Beférderung 
seiner Ausscheidung aus dem Korper geniigt. Alkoholverbot, Berufs- 
wechsel ftir Arbeiter in toxisch schadigenden Betrieben (Blei u.s. w.), Ab- 
setzen medikamentéser Gifte (Arsen, Bleisalben u. s. w.), Beseitigung von Eiter- 
herden (Tonsillen [Pdfler] u. s. w.) verhindern die neue Zufuhr des Giftes; die 
Ausscheidung des aufgenommenen durch den Darm kann mit Abfiihrmitteln, 
durch die Haut mit Schwitzprozeduren unterstiitzt und beschleunigt werden. 
Das letztere gilt auch fiir die Toxine der infektidsen Polyneuritis, sei es mit 
bekanntem oder unbekanntem Erreger, soweit wir nicht wie bei der diphtheri- 
schen (s. S. 559) und syphilitischen (s. S. 563) Polyneuritis specifische Therapie 
treiben kénnen. Bei der kachektischen Form kénnen wir durch Behandlung des 
Grundleidens atiologische Therapie zu treiben versuchen; ahnliche Aussichten 
bestehen vieleicht fiir die arteriosklerotische Form durch das GefaB- 
praparat (Heilner) ,,Telatuten“ (s. S. 363). 


a 


Beziiglich der gewerblichen Vergiftungen sei auf die Arbeiten von Lewin, 
Zangger, Straub u. a. verwiesen. 
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Von speziellen Indikationen ist hier noch hervorzuheben, daB 
Jodpraparate und Schwefelbader die Ausscheidung des Bleies begiinstigen 
sollen; daB man mit antidiabetischer Diat, antisyphilitischer Behandlung, 
Chinintherapie, vitaminreicher Ernahrung in entsprechenden Fallen direkt 
specifisch behandeln muB. 


2. Die symptomatische Prophylaxe besteht in der Fernhaltung schadigender 
Momente, die die Ausbreitung der Lahmung begiinstigen kénnten (Abkiihlung, 
Uberanstrengung, Reizung durch zu aktive Therapie u. s. w.), und in all- 
gemeiner Kraftigung (Ernahrungstherapie u. s. w.). 


Die Ausscheidung von Giften oder Toxinen durch den Darm kann man 
durch Abfiihrmittel unterstiitzen (Ebstein, A. Fuchs). Wenn nicht in besonders 
schlechtem Emahrungszustand oder Herzschwache eine Gegenanzeige besteht, 
gebe man im Anfang 2—3mal ein am besten salinisches Abfiihrmittel. 
Wirkungsvoller ist vermutlich die Ausscheidung durch die Haut. Beim Fehlen 
der erwahnten Kontraindikationen soll der Kranke taglich, spater jeden 
2. Tag, im Bett schwitzen. Meist geniigen heiBe Kruken, heifer 
Tee und Einpackung in wollene Decken. Starkere Wirkungen lassen sich 
erzielen durch HeiBluftapparate, die mit Spiritus oder Gas erhitzte Luft unter 
die Bettdecke leiten oder mit elektrischen Bettschwitzapparaten und durch Ver- 
ordnung von Pilocarpin subcutan. Fir die Dauer und Intensitat der einzelnen 
Sitzungen ist der Kraftezustand des Kranken mafgebend; mit Riicksicht auf 
eine etwaige Beteiligung des Vagus mahnt starkere Pulsbeschleunigung zur 
Vorsicht, ohne sofort zum Abbrechen dieser anerkannt wirkungsvollen 
Methoden (Oppenheim) zu veranlassen. Wenn allgemeine Schwitzprozeduren 
nicht vertragen werden, wird man sich auf lokale Hitzanwendungen_be- 
schranken. 


Zur Fernhaltung auBerer Schadlichkeiten ist sofortige Bettruhe un- 
bedingt erforderlich. Neben der Ausschaltung von Kalteschadigungen liegt ihr 
Hauptwert darin, daB sie fiir psychische und kérperliche Ruhestellung sorgt; 
die Ausschaltung jeder motorischen Funktion wirkt im Sinne der Edingerschen 
Aufbrauchstheorie schonend und schiitzend gegeniiber der krankmachenden 
Noxe. In diesem Sinne hat die Krankenpflege dafiir zu sorgen, daB jeder an- 
strengende Gebrauch auch der noch nicht gelahmten Korperteile dem Kranken 
erleichtert oder abgenommen wird: Unterstiitzung beim Stuhlgang (Bett- 
schiissel) und beim Essen (Fiitterung) schonen nicht nur die Extremitaten- 
nerven, sondern auch Vagus und Phrenicus. Aus demselben Grunde haben 
Bader, Massagen u. dgl. zunachst zu unterbleiben; allenfalls sind einige vor- 
sichtige passive Bewegungen der Gliedmassen erlaubt und niitzlich. Bei den 
schwer verlaufenden Fallen ist von vornherein dem Kreislauf und der 
Atmung groBe Aufmerksamkeit zuzuwenden. Bei Herz- und GefaBschwache 
ist vom Coffein, Campher und Adrenalin (subcutan) rechtzeitig Gebrauch zu 
machen. Bei beginnender Respirationslhmung (Landrysche Paralyse etc.) mu 
alles zur Einleitung der kiinstlichen Atmung bereit sein, die unter 
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Umstanden durch tagelange* Anwendung lebensweckend wirken kann. Der 
Drdgersche Rettungsapparat mit Sauerstoffatmung kann dabei mit Vorteil ver- 
wendet werden. 

Wegen der voraussichtlich langeren Krankheitsdauer ist der Decubitus- 
verhitung von vornherein groBe Aufmerksamkeit zu schenken: Wasser- 
kissen, Wattekranze fiir die Haken, Umwickelung der Ellenbogen, vorsichtige 
spirituése Abreibungen der gefahrdeten Teile sind angezeigt. Wieting hat 
hier neuerdings beachtenswerte Hinweise gegeben. 

Die Verhiitung von Deformitaten, besonders der unteren 
Extremitaten, hat bei der so haufigen Peroneuslahmung mit der SpitzfuB- 
Stellung zu rechnen, die noch durch den Druck der Bettdecke begiinstigt wird. 
Der letztere ist durch einen Drahtkorb zu verhiiten und das Umfallen und 
Herabsinken des FuBes durch Sandsacke oder Lagerung auf eine Volkmann- 
Sche Schiene zu verhindern. Der Beugecontractur der Zehen bei Lahmung der 
Strecker wird durch ein plantar angewickeltes Brettchen vorgebeugt. Ahnlicher 
Behelfe bedient man sich an den oberen Extremitaten, wo es gewéhnlich gilt, 
die infolge der Extensorenlahmung drohende Beugecontractur zu verhindern. 
W. Alexander hat eine einfache Lagerungsvorrichtung zur Verhiitung der 
Flexions-Pronations-Contractur angegeben. 

Eine gute, kalorienreiche E rnahrung unter Ausschaltung der Reiz- 
mittel, besonders des Alkohols, soll die allgemeine Widerstandskrait erhohen. 
Bei Gaumensegellahmung bewahrt sich am besten breiige Kost, bei Schluck- 
lahmung oder Anasthesie des Kehlkopfes ist Sondenfiitterung angezeigt. Liegen 
der Polyneuritis Diabetes, Gicht, Inanition, Beri-Beri, Obstipation oder andere 
Intestinalstérungen (v. Noorden) zu grunde, so mu die Diat gleichzeitig 
diese Indikationen beriicksichtigen. 

Zur Behandlung der S chmerzen, die im Anfang fast stets erforderlich 
ist, eignen sich lokale Hitzeprozeduren: trockene Hitze in Gestalt des 
Thermophors, hei®en Sandsackes, der Elektrothermkompresse, der HeiBluft- 
dusche (Fén) oder feuchte Hitze als hei®e Tiicher oder heiBe Watteverbande. 
Gelegentlich wird KAalte angenehmer emptunden, so daB kiihle PrieBnitzsche 
Umschlage vorzuziehen sind; niedrigere Temperaturen sind jedenfalls zu 
vermeiden. Wo diese physikalischen Prozeduren allein zur Schmerzstillung 
nicht ausreichen, miissen sie durch Medikamente unterstiitzt werden. Anti- 
neuralgica (s. S. 365) sind allein oder in Verbindung mit narkotischen 
Mitteln um so erforderlicher, als Schlaflosigkeit zur motorischen Unruhe fuhrt, 
die jedenfalls vermieden werden mu8. Bei der hyperasthetischen Form wird 
sich sogar gelegentlich das Morphium und seine Derivate nicht vermeiden 
lassen. Rechtzeitige Reduktion der Dosen ist bei der Lange der Krankheit mit 
allen Mitteln anzustreben. Neben dieser symptomatischen Medikation kann 
noch eine atiologische einhergehen: die Serotherapie bei der postdiphtheri- 


* Volhard hat durch 14 Tage lang ununterbrochen fortgesetzte kiinstliche Atmung 
in einem Falle das Leben erhalten kénnen. 
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schen, die specifische bei der luetischen, Jod bei der arteriosklerotischen, Arsen 
bei der anamischen und Phosphor- oder Lecithinpraparate bei der kachekti- 
schen Form. Komplikationen von seiten des Herzens und der Gefafe erfordern 
die Anwendung von Digitalis, Coffein und Campher; starkere Dyspnoe er- 
fordert Sauerstoffinhalationen, Das Strychnin soll neben seiner tonisierenden 
Wirkung eine Beschleunigung des anatomischen und funktionellen Heilungs- 
verlaufes bei Lahmungen bewirken konnen, doch sind Beweise dafiir nicht 
erbracht (Remak). Immerhin kann es als Unterstiitzungsmittel, am besten 
subcutan, gegeben werden. Auch das Vaccineurin (s. S. 366) hat sich bei 
Polyneuritis gelegentlich bewahrt (Déllken, Lohr, Reim), aber auch vielfach 
versagt (Cassirer). 

Die elektrische Behandlung kann im Anfang mehr schaden als 
nutzen; die Auslésung von Schmerzen und Muskelzuckungen ist auf jeden 
Fall zu vermeiden. Nur zwei Indikationen kénnen schon jetzt zur Anwendung 
der Elektrizitat auffordern: die Schlinglahmung und die Zwerchfellahmung. 
Bei der ersteren wird durch labile Anwendung der Kathode vor dem Sterno- 
cleidomastoideus bei 4—6 Milliampere versucht, den Schluckreflex auszulésen ; 
bei der letzteren empfiehlt Remak die labile Galvanisation der Nervi phrenici. 

Auf psychischem Gebiet ist durch Fernhaltung von Aufregungen fiir 
Ruhe zu sorgen. Die bei ausgedehnteren Lahmungen oft schweren Besorgnisse 
des Kranken und der Angehérigen miissen durch Zuspruch und stets erneuten 
Hinweis auf die im allgemeinen giinstige Heilungsaussicht zerstreut werden. 
Ruhiges und zielbewuBtes Handeln des Arztes ist die beste Psychotherapie. 

Im Stadium des Stillstandes, nachdem die Krankheit ihren 
Hohepunkt erreicht hat, darf die Therapie eine aktivere werden. Der geeig- 
neten Lagerung der gelahmten Glieder ist weiter volle Aufmerksamkeit zu 
schenken. Die diaphoretischen und hydrotherapeutischen Prozeduren sind je 
nach Bedarf fortzusetzen. Lapinsky betont den die Regeneration des Nerven 
fordernden EinfluB aller hyperdmisierenden Prozeduren, wie 
Dampfstrahl, HeiBwasserdusche etc., besonders in Verbindung mit Massage. 
Hinzu kommt nunmehr die auBerordentlich wichtige Baderbehandlung. 
AuBer der Erleichterung des Reinhaltens (Decubitus) bringt der Circulation 
und Stoffwechsel anregende EinfluB des Bades objektive und subjektive Vor- 
teile, unter denen die schmerzstillende und schlafbefordernde Wirkung obenan- 
stehen. Von besonderer Bedeutung wird das Bad aber fiir die jetzt erforder- 
liche Ubungsbehandlung, die durch dasselbe erleichtert und gefordert, 
ja zum Teil erst erméglicht wird. 

Bringt man den gelahmten Kranken in die Badewanne, so schwimmen 
bei geeigneter Lagerung die Beine durch den Auftrieb des Wassers. Der 
Kranke kann nun auch mit geringen Resten aktiver Beweglichkeit kleine Be- 
wegungen ausfihren, da gegeniiber der Bettlage die Reibung auf der Unter- 
lage und das Eigengewicht der Extremitaten wegiallt, Gelenke, Sehnen und 
Muskeln entlastet werden, und bei geniigend hohem Wasserstand auch 
Bewegungen médglich sind, die sich im Bett verbieten (kinetothera- 
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peutische Bader [Goldscheider]). Der Kranke mu8 von 2 Helfern in 
die Wanne gehoben werden, die am besten neben dem Bett steht; er mu 
bequem in der Wanne liegen, ohne sich mit eigener Kraft halten zu miissen. 
Diesen Zweck erfillt die Badeschwebe Seconds deren An- 
wendungsweise aus den Fig. 141 und 142 hervorgeht. 


Fig. 141. 


Badeschwebe fiir kineto-therapeutische Bader nach Gold- 
scheider, (Aus Handb. der physikalischen Therapie, 
Tl. I, Bd. JI). 

a = Kopf- und Nackenteil, zugleich oberes Tragband mit 
Lasche zum Durchziehen der Leine (24 cm breit, 63cm lang); 
a, =Seitliche Tragbander, gleichfalls mit Lasche zum Durch- 
ziehen der Leine (59 cm lang); 6 = Brustgurt, unterhalb der 
Arme auf, der Brust zu kniipfen (41 cm lang); cc; = rechter 
Oberschenkelgurt (31 cm lang); da, = linker Oberschenkel- 
gurt; e = Rickenteil (41 cm breit, 69 cm lang). 


Sie ist aus starker Leinwand gefertigt und besteht aus folgenden Teilen: 

1. einem Kopf- und Nackenteil, auf welchen Kopf und Nacken des Kranken zu 
liegen kommen, und welcher oben eine Lasche enthalt, durch welche eine um die ganze 
Badewanne zu legende Leine (Fig. 142 bei x) gezogen wird (a); 

2. zwei seitlichen Tragbandern, gleichfalls mit Lasche zum Durchziehen der 
Leine (a1); 

3. einem Brustgurt, welcher iiber die Brust gekniipft wird (661) und den K6rper 
an den 

4. Riickenteil, die Fortsetzung des Nackenteils befestigt (e); 

5. zwei Oberschenkelgurten (cc1, dd1). 

Das taglich zu verabfolgende Bad kann eine halbe bis eine Stunde 
dauern. Die Ubungen sind durch geniigende Pausen zu unterbrechen (Puls 
beobachten). Zusatze von Fichtennadelextrakt, StaBfurter Salz od. dgl. haben 
lediglich suggestive Wirkung. In dem kinetotherapeutischen Bade kommt auBer 


seinem giinstigen Einflu8 auf die Trophik der Gewebe, der Ubungsméglich- 
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keit mit Forderung der Bahnung fiir den Willensimpuls ein besonders wichtiger 
psychischer Effekt zu: die kleinste, im Bett kaum fiir moglich gehaltene aktive 


Fig. 142. 


Badeschwebe im Gebrauch. 


Fig. 143. 


Bewegungsiibungen mit Entlastung der GliedmaSen durch 
Unterstitzung nach Goldscheider. (Aus Handbuch d. phys. 
Ther, Veit, bd) 11;) 


Bewegung macht dem Kranken neuen Mut und starkt seine Ausdauer bei der 
Ubungsbehandlung. 

Ist die Baderbehandlung aus auBeren Griinden nicht durchfithrbar, so 
ist die Ubungsbehandlung im Bett einzuleiten. Die Entlastung vom 
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Eigengewicht ist hier durch die Hand des Warters (Fig. 143), durch Gegen- 
gewichte (Fig. 144 und 145) oder durch geeignete Lagerung der Extremitat 


Fig. 144. 


Bewegungstibungen mit Entlastung der GliedmaBen durch Gegen- 
gewichte (Aquilibrierungsmethode) nach Goldscheider. (Aus Handbuch 
d. phys. Ther., Teil IJ, Bd. II). 


Fig. 145. 
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Modifikation der Aquilibrierungsmethode nach W. Alexander. 
AuBer dem Gewichtszuge wird die aktive Betatigung der Arme des Patienten zu den Bewegungs- 
tibungen der Beine herangezogen. (Aus Handbuch d. phys. Ther., Teil Il, Bd. II.) 


(W. Alexander) zu erzielen. Das Prinzip dieser Methoden wird durch die Ab- 
bildungen ohneweiters klar. Sie werden mehrfach taglich 5—10—15 Minuten 
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lang angewendet. Dabei ist von vornherein an die Méglichkeit zu denken, 
benachbarte Muskeln zum funktionellen Ersatz gelahmt bleibender heran- 
zuziehen, woriiber S. 596 Niiheres gesagt ist. 


AuBerhalb der Ubungszeiten sind alle paar Stunden in allen Gelenken 
einige passive Bewegungen vorzunehmen, um Contracturen und Throm- 
bosen zu verhiiten und die Blut- und Lymphcirculation anzuregen. Demselben 
Zweck dient die jetzt erlaubte Massage. Sie besteht in leichtem Kneten 
und Ausstreichen der einzelnen’ Muskeln unter strenger Vermeidung der 
Nervenstamme. Auch die Vibration Smassage kann an Stelle der manu- 
ellen angewendet werden. Kouindjy hat fiir die Behandlung der Neuritis mit 
Massage und Bewegungsiibungen ausfiihrliche Anweisungen gegeben. 


Bald darf man auch zur elektrischen Behandlung der 
Lahmungen tibergehen, die jedoch noch mit AuBRerster Schonung auszuiiben 
ist. Um Schmerzen zu vermeiden, miissen gut durchfeuchtete groBe Elek- 
trodenplatten (100—300 cm’) benutzt werden, wobei mit der etwas Kleineren 
Unterbrecherelektrode an den Erregungspunkten der Nerven und Muskeln 
leichte galvanische Zuckungen ausgelést werden. Auch die stabile Kathoden- 
behandlung (ohne Unterbrechung) wirkt nach Remak zweifellos bahnend auf 
die Leitfahigkeit. Gegen die Schmerzen kann man die stabile oder labile 
Anodenapplikation in der bekannten Weise versuchen. Faradisation ist jetzt 
noch nicht angebracht (Goldscheider). 


Im Stadium der Regeneration, in dem die. allmahliche Riick- 
kehr der Funktionen den anatomischen Wiederaufbau des Nerven anzeigt, 
ist die funktionelle Restitution mit allen Mitteln anzustreben. Die bisher 
angewandte, mehr auf die ganze GliedmaBe sich erstreckende Ubungs- 
behandlung ist auf die einzelnen Nervmuskelgebiete zu specifizieren, wobei 
Stets das Prinzip durchgefiihrt wird, daB gleichzeitig mit der Entsendung des 
Willensimpulses im Sinne der intendierten. Bewegung diese durch passive 
Hilfe ausgefiihrt wird, wobei die gleichzeitige und gleichsinnige Ausfiihrung 
der Bewegung mit der gesunden Seite (bei nicht symmetrischer Lahmung) 
die bahnende Wirkung unterstiitzt. Die passive Unterstiitzung kann durch 
den Arzt oder Pfleger geschehen; damit aber oft am Tage geiibt werden 
kann, empfehlen sich mechanische, vom Kranken selbst zu bedienende Vor- 
richtungen, wie sie z. B. fiir die Lahmung des Peroneus aus den Fig. 146 und 147 
hervorgehen und fiir andere Nervenlahmungen, z. B. den Radialis, in ent- 
sprechender Weise modifiziert werden kénnen. Allein durch geeignete Lagerung 
kann infolge Ausschaltung des Eigengewichtes der E x- 
tremitat die Ubung erheblich erleichtert oder erst erméglicht werden 
(W. Alexander [Fig. 148 und 149]). In demselben Sinne wirkt die Kombination 
der Bewegungstibung mit der elektrischen Reizung (Elektrogymnastik, 
s. S. 370) des zu iibenden Muskels oder Nervengebietes. Gleichzeitig mit dem 
Stromschlu8 wird auf Kommando die zu iibende Bewegung ausgefiihrt oder 
wenigstens intendiert (Becker, Kowarschik, Nagelschmidt u. a.). 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, X, 1. 38 
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Wenn eine gewisse aktive Beweglichkeit wiedergewonnen ist, ist es auch 
an der Zeit, gegen die Ataxie, wenn solche in ausgesprochenem Grade vor- 


Fig. 146. 


Bewegungstibung mittels Heftpflaster und Faden bei Peroneuslahmung nach Goldscheider. (Aus Handb. der 
physikalischen Therapie Teil 1I, Band I1). 


Fig. 147. 

handen ist, vorzugehen. Hier handelt es sich 
darum, mit fortschreitender Regeneration der de- 
generierten Fasern den verloren gegangenen Ge- 
lenk- und Muskelsinn wieder zu erwecken und 
durch exakte Zieliibungen den Bewegungen der 
Extremitaten die Koordination wiederzugeben. 
Dazu dient die kompensatorische Ubungstherapie, 
wie sie bei der Tabes beschrieben wurde. Spezielle 
* Anleitungen dazu haben Goldscheider, Frenkel und 
Foerster gegeben. 


Um diese Zeit kann der Kranke, wenn keine 
Gegenanzeigen von seiten des Herzens bestehen, 
das Bett verlassen. Alle genannten Wbun- 
gen werden im Sitzen weitergemacht. Bald folgen 
die ersten Stehversuche, bei denen auf gute Unter- 
stiitzung und Vermeidung von Uberanstrengung 
zu achten ist. Ist eine gewisse Sicherheit erlangt, 
beginnen die Gehiibungen am zweckmaBig- 
sten im Gehstuhl, von dem Eulenburg ein gutes 
Modell angegeben hat. Auch hierbei kommt es 

zunachst mehr auf Prazision der Bewegungen als 
te Petes auf Kraft-an. Die letztere wird weiter gefordert 
kalischen Thesapie, Fel ii Bat, durch Bewegungen gegen Widerstand, der manuell 

oder maschinell geleistet wird ; ferner durch Zimmer- 
gymnastik, schwedisches Turnen, durch orthopadische Behelfe, wie er z. B. 
fur die Peroneuslahmung auf Fig. 147 veranschaulicht ist, u. dgl. Eine kraftige 
Massage unter besonderer Berticksichtigung restierender Atrophien starkt die 
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paretischen Muskeln. Demselben Zweck dient der faradische Strom, mit dem 
durch die Unterbrecherelektrode oder durch die Rolle Muskelcontractionen 
ausgelést werden. Bestehen noch Andsthesien, so kann man hautreizende Ab- 
reibungen, den faradischen Pinsel, Hochfrequenzeffluvien anwenden, gegen 
Schmerzen hydropathische Umschlage, Bader mit aromatischen Zusatzen, 


Fig. 148. 


a 
Bei Lahmung des Quadriceps kaun die Streckung des Unterschenkels in Lage a schon ausgefiihrt werden, wenn sie 
in Lage b wegen des Eigengewichtes des Unterschenkels noch nicht médglich ist. 


Fig. 149. 


I II 
Soll bei Peroneuslahmung in Lage I die Dorsalflexion geiibt werden, so wirkt das Eigengewicht 
des FuBes 6 der Dorsalflexion entgegen. In Lage 11 unterstiitzt das Eigengewicht 6 die beab- 
sichtigte Bewegegung a. Auferdem ist bei gebeugtem Knie die »relative Langeninsuffizienz“ 
der Beuger ausgeschaltet, so dab auch die storende Antagonistenspannung fortfallt. 


Vierzellbader, Diathermie, Heifluftdusche; bei trophischen Stérungen be- 
wahren sich Sol-, Schwefel- oder Moorbader, auch lokale Packungen mit Moor 
oder Fango. 

Die geschilderten MaBnahmen werden in vielen Fallen zu einer Restitutio 
ad integrum fiihren, bei'der als einziges Symptom der tiberstandenen Krank- 
heit noch nach Monaten und Jahren der Verlust der Sehnenreflexe gefunden 
werden kann. Stellt sich die Funktion nicht in allen gelahmten Nervengebieten 
wieder her, so kommen fiir das Stadium der Residuen auBer dauernder Fort- 
setzung der Behandlung mit Massage, Elektrizitat und Badern korrigierende 
Apparate in Betracht, die durch Schienen, Gummi- oder Federzug die aus- 


gefallene Funktion ersetzen sollen. Dabei ist durch genaue Funktionsprifung 
38* 
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festzustellen, ob nicht die Funktion einzelner gelahmter Muskeln 
von anderen benachbarten tibernommen wurde, wie es be- 
sonders an der Schulter, aber auch an den Finger- und Beinmuskeln nicht 
selten geschieht (Kron). Derartige Méglichkeiten sind auch bei der Ubungs- 
behandlung zu beriicksichtigen und zu unterstiitzen. Von groBer Wichtikeit 
kann es sein, psychogene Uberlagerungen organischer 
Lahmungreste (Heyer) als solche zu erkennen; Hypnose oder andere 
Psychotherapie bringt hier in anscheinend aussichtslosen Fallen mitunter 
ungeahnte Erfolge. Erst wenn mit einer Riickkehr der Funktion bestimmt nicht 
mehr zu rechnen ist, was nicht vor 1*/,—2 Jahren der Fall ist, sind ortho- 
padisch-chirurgische Eingriffe angezeigt. Hieriiber ist in dem 
Kapitel Lahmungen das Nétige gesagt. 


Von Badeorten, die erfahrungsgemaB bei restierenden Lahmungen 
und deren Folgezustanden noch giinstig wirken kénnen, eignen sich besonders 
die Wildbader, Sol-, Thermal- und Schwefelbader (s. S. 373). Zur allgemeinen 
Kraftigung nach dem langen Krankenlager empfehlen sich als Nachkur 
besonders Hoéhenkurorte, milde Seebader, landliche Luftkurorte; endlich 
gute Sanatorien, in denen alle diatetischen, physikalischen und medikamen- 
tosen Behelfe, wie sie die Rekonvaleszenz verlangt, zu Gebote stehen. 
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Uber postdiphtherische Lahmungen. M. med. Woch. 1912, Nr. 25..— L. Dreyfus, Ober 
Polyneuritis. M. med. Woch. 1912, Nr. 1, S. 51. — L. Dreyfus u. J. Schiirer, Beitrag 
zur Frage der Pathogenese und Therapie der postdiphtherischen Polyneuritis. Med. 
Kl. 1914, Nr. 23. — G. L. Dreyfuf, Enucleation der Tonsillen bei postdiphtherischer 
Polyneuritis. M. med. Woch. 1917, Nr. 6, S. 188; Die gegenwartige Encephalitisepidemie. 
M. med. Woch. 1920, Nr. 19. — L. Dinner, Zur Kenntnis der Phosphaturie. D. med. 
Woch, 1915, Nr. 33. — Diirck, zit. nach Wertheim-Salomonson. Handb. d. Neur. — 
Dyce Duckworth, Die Gicht. Deutsch von H. Dippe. 1894. — R. Dunger, Zur Kenntnis 
der Polyneuritis. M. med. Woch. 1912, Nr. 4. — E. Ebstein, Uber die Neuritis puerperalis 
und die Luxatio paralytica iliaca sowie deren Folgezustande. Th. Mon. Marz 1909. — 
W. Ebstein, Zur Lehre von der gichtischen Neuritis. D. med. Woch. 1898, Nr. 31; Uber 
intestinale Kérperschmerzen. M. med. Woch. 1909, Nr. 47. — Eckert, Der heutige Stand 
der Diphtherietherapie. D. med. Woch. 1912, Nr. 43; Diphtherie. In: Ergebnisse der 
gesamten Medizin. Urban & Schwarzenberg, Berlin u: Wien 1920. — A. Eckstein, Herz- 
muskeltonus und postdiphtherische Herzlahmung. D. med. Woch. 1921, Nr. 4. — 
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L. Edinger, Eine neue Theorie iiber die Ursachen einiger Nervenkrankheiten, ins- 
besondere der Neuritis und der Tabes. Volkmanns Samml. klin. Vortr. 1894, Nr. 106; 
Der Anteil der Funktion an der Entstehung von Nierenkrankheiten. Wiesbaden 1908; 
Von den Kopfschmerzen und der Migrane. Deutsche Klinik am Eingang des 20. Jahr- 
hunderts, VI, S. 66. — S. Ehrmann, Uber Befunde von Spirochaete pallida in den Nerven 
des Praputiums bei syphilitischer Initialsklerose. D. med. Woch. 1906, Nr. 28. — 
H. Eichhorst, Neuritis diabetica und ihre Beziehungen zum Fehlen der Patellarretlexe. 
Virchows A., CXXVII, S. 1; Beitrage zur Kenntnis der Alkoholneuritis. D. A. f. kl. 
Med. CXXI. — Eisenlohr, Uber akute Polyneuritis und verwandte Krankheitsformen, 
mit Riicksicht auf ihr zeitliches und Grtliches Auftreten. Berl. kl. Woch. 1887, Nr. 42. 
-— C. Ejkmann, Uber die Ursache der Beriberikrankheit. M. med. Woch. 1913, Nr. 16; 
Atiologie und Prophylaxe der Beriberi. Ref. a. d. XVII. intern. med. Kongr. London 1913, 
Sektion XXXI. — M. Engel, Vorkommen der Polyneuritis am Gebirgskriegsschauplatze. 
Orvosi Hetilap. 1916, Nr. 47 (Ungarisch). — H. Eppinger, Extremitatenlahmung infolge 
Neuritis bei Lebercirrhose. KI. ther. Woch. 1911, Nr. 27. — H. Eppinger u. A. Arnstein, 
Zur Pathogenese der Polyneuritis. Zt. f. kl. Med. LXXIV, H. 3 u. 4. — Erb, Ein Fall 
von Bleilahmung. A. f. Psych. 1875, V, S. 445. — W. Erbsloh, Zur Pathologie und 
pathologischen Anatomie der toxischen Polyneuritis nach Sulfonalgebrauch. D. Zt. f. 
Nerv. 1903, XXIII. — A. Erlicki u. Rybalkin, Uber Arseniklahmung. A. f. Psych. 1892, 
XXIII, S. 861. — K. Eskuchen, Die Lumbalpunktion. Urban & Schwarzenberg, Berlin 
1919. — Ph. Eslacker, Das Auftreten einer Vorwélbung am Handriicken bei Radialis- 
lahmungen. D. med. Woch. 1916, Nr. 17. — A. Eulenburg, Lehrbuch der Nervenkrank- 
heiten. 2. Aufl. A. Hirschwald, Berlin 1878; Uber puerperale Neuritis und Polyneuritis. 
D. med. Woch. 1895, Nr. 8/9; Uber gonorrhoische Nervenerkrankungen. D. med. Woch. 
1900, Nr. 43. — W. Favorski, Zur Lehre von der akuten mercuriellen Polyneuritis. 
Neur. Zbl. 1900, S. 377. — E&. Feer, Veranderungen des Liquor cerebrospinalis bei 
diphtherischen Lahmungen. D. med. Woch. 1910, Nr. 20, S. 967; Die Behandlung der 
Diphtherie. D. med. Woch. 1912, Nr. 14; Lehrbuch der Kinderheilkunde. 5. Aufl. 
G. Fischer, Jena 1919. — W. Feilchenjeld, Gehaufte Erkrankungen des Nervensystems 
bei einer Hausepidemie von Diphtherie. D. med. Woch. 1908, Nr. 38. — H. Feldmann, 
Erfahrungen und Beobachtungen an diphtheriekranken Kindern. Mon. f. Kind. XIX, 
Nr. 6. — Finkelnburg, 9. Jahresversammlung der Gesellschaft deutscher Nervenarzte. 
S. 183. — Fischer, Uber Beziehungen zwischen Tabes dorsalis und Diabetes mellitus. 
Zbl. £. Nerv. 1886, S. 545. — R. Fleckseder, Zur Prognose der Lungenseuche infolge 
Grippe. Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 48. — O. Foerster, Zur Symptomatologie der Polio- 
myelitis anterior acuta. Berl. kl. Woch. 1909, Nr. 49; Arteriosklerotische Neuritis und 
Radiculitis. Ges. d. Nerv. 6. Jahresvers. 1912. Literatur! — Forestier, Polynévrite 
motrice des membres d’origine mercurielle. La meéd. mod. 1890. — EE. Fraenkel, 
Periarteriitis nodosa. M. med. Woch. 1917, S. 1538. — Francotte, Contribution a Vétude 
de la névrite multiple. Rev. de méd. 1886, S. 377. — ¥. Frankl-Hochwart, Erfahrungen 
iiber Diagnose und Prognose des Meniéreschen Symptomenkomplexes. Jahr. f. Psych. u. 
Neur. 1905, XXV, S. 283; Die nervosen Erkrankungen der Tabakraucher. 5. Jahresvers. 
d. Ges. D. Nerv. 1911, S. 202; Polyneuritis cerebralis menieriformis. Jahrb. f. Psych. 
u. Neur. XXV, S. 283. — E. Friedberg, Zur Klinik der chronischen Bleivergiftung im 
Kindesalter. A. f. Kind. 1922, LXXI, H. 1. — E. Friedberger, Uber Anaphylaxie. Verh. 
d. Ver. f. inn. Med. u. Kind.» Berlin 1911; Die Anaphylaxie. Dieses Handb. Il. — 
U. Friedemann, Herzmuskeltonus und postdiphtherische Herzlahmung. D. med. Woch. 
1920, Nr. 41; Uber Serum- und Vaccinetherapie. Reichs-Med.-Kal. 1921, 1. Beih.; Herz- 
muskeltonus und metadiphtherische Herzlahmung. D. med. Woch. 1921, Nr. 52; Zur 
Serumtherapie der Diphtherie. Med. Kl. 1922, Nr. 19. — A. Frigerio, Psicosi poli- 
neuritica di Korsakow da gravidanza. Riv. di pat. nerv. e ment. 1917, Nr. 10. — A. Fuchs, 
Neurologische Kasuistik. Wr. kl. Woch. 1908, Nr. 33, S. 1128; Erganzungen zur Elektro- 
gymnastik bei peripheren Lahmungen. Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 28. — Fuchs, Uber die 
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Entstehung einer reflektorischen Pupillenstarre durch Methylalkoholyergiftung. Zt. £. 
Aug. XLII, H. 1 u. 2. — C. Funk, Uber die physiologische Bedeutung gewisser bisher 
unbekannter Nahrungsbestandteile, der Vitamine. Erg. d. Phys. 1913, XIII; Die Vitamine. 
Wiesbaden 1914; Is polished rice plus vitamine a completa food? J. of Phys. 1914, XLVIIi. 
— W. Furnrohr, Einige seltenere Beobachtungen aus der Kriegsneurologie. D. Zt. f. 
Nerv. LVIII, H. 3—6. — M. Géhwyler, Der heutige Stand der Erkaltungsfrage. Schw. 
med. Woch. 1922, Nr. 26. — Gaupp, Verlaufseigentiimlichkeiten organischer Nervenkrank- 
heiten bei Kriegseilnehmern. Med. KI. 1919, Nr. 12, S. 280. — M. Gerson, Die Atiologie 
der myasthenischen Bulbarparalyse. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 51; Uber Lahmungen bei 
Diphtheriebacillentragern. Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 12. — Gilbert, Pseudotabes mer- 
curialis. D. med. Woch. 1894, S. 842. — M. Giosetti, Das Facialisphanomen bei einigen 
Infektionskrankheiten. M. med. Woch. 1918, Nr. 34. — Goebel, Sehnenscheidenanschwel- 
lungen nach NervenschuBverletzungen. D. med. Woch. 1916, Nr. 30. — H. Gédde, Die 
Behandlung postdiphtherischer Lahmungen mit antitoxischem Serum. Neur. Zbl. 1920, 
Nr. 16; Lahmungen nach Diphtherie und ihre Behandlung. Zt. f. Fortb. 1921, Nr. 1. — 
Th. Gott, Ein Friihzeichen der postdiphtherischen Lahmung. M. med. Woch. 1918, Nr. 25. 
— S. Goldflam, Uber Abschwiachung resp. Aufhebung des Zehen- und Verkiirzungs- 
reflexes. Neur. Zbl. 1908, Nr. 20; Uber das weitere Schicksal von Individuen, denen ‘die 
Sehnenreflexe fehlen. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1911, VIII, H. 2. — A. Goldscheider, 
Uber den Muskelsinn und die Theorie der Ataxie. Zt. f. kl. Med. 1889;5X.V, S582: 
Kasuistischer Beitrag zur Lehre von der sensorischen Ataxie. Neur. Zbl. 1906, Nr. 8; 
Die Behandlung der arteriosklerotischen Schmerzen. Zt. f. diat-phys. Ther. 1910, XIII; 
Zur Symptomatologie des Fiinitagefiebers. D. med. Woch. 1917, Nr. 24. — Goldscheider 
u. Moxter, Polyneuritis und Neuronerkrankung. Fortschr. d. Med. 1895, XIII. — Gordon, 
Diphtheric paralysis. Montr. med. j. April 1909. — Gouget, Insuffisance hépatique et 
névrite périphérique. Rev. de méd. 1897, Nr. 6. — G. Grijns, Einige Bemerkungen zur 
Beri-Beri und Polyneuritis der Hiihner. Genesk, Tijdschr. v. Ned. Indie 1914, LIV. — 
K. Grof, Polyneuritis bei myelogener Leukamie. Neur. Zbl. 1911, Nr. 6. — K. Grube, 
Tabes oder Diabetes mellitus? Neur. Zbl. 1895, Nr. 1; Uber gichtische peripherische 
Neuritis. M. med. Woch. 1899, Nr. 23; Uber das Verhalten des Blutzuckers in Fallen 
von diabetischer Neuritis und Neuralgie. D. Zt. f. Nerv. 1918, LX, H. 4—6. — B. Gruber, 
Uber die Pathologie der Periarteriitis nodosa (KuBmaul-Maier). Zt. f. Tub. XXIV, H. 1. 
— Gubler, Des paralysies dans leurs rapports avec les maladies aigues et spécialement 
des paralysies anesthétiques diffuses des convalescents. A. gén. de méd. 1860. — Gy, Le 
tabagisme. Thése de Paris 1909. — V. Habermann, Zur Ditlerentialdiagnose der Polio- 
myelitis anterior acuta..Inaug.-Diss. Berlin 1908. — O. Hagedorn, Die Diphtherie in ihrem 
geschichtlichen Aufbau bis auf den heutigen Standpunkt. Sammi. kl. Vortr. von Volkmann. 
J. A. Barth, Leipzig 1919, Nr. 760/61. — G. L. Hallez, Les modifications du liquide 
céphalo-rachidien au cours des paralysies diphthériques. Paris méd. 192250 NiO 
Hamann, Ober das Auftreten des Facialisphanomens im Verlaufe der Diphtherie. Zt. f. 
Kind. 1918, XVII, S. 200. — D. Hansemann, Ausgedehnte Lahmungen nach Diphtherie 
(an sich selbst beobachtet). Virchows A. CXV5US. 5340 ii. Harrington, Acute infectious 
enteritis with a polyneuritic syndrom. Am. j. of the med. scienc. 1920, CLX, aNr eat $= 
W. Harris, A case of leukaemic polyneuritis. Lanc. 1921, CC, Nr. 3. — Hauch, La névrite 
puerpérale légére. Bull. de la soc. d’obstétr. 15. Febr. Paris 1906. Zit. nach Bing. — 
FE. Hauch, Neuritis puerperalis lumbalis peracuta. Zt. f. Geb. 1906, LVII, S. 169; Neuritis 
puerperalis lumbalis peracuta. Bibl. for Laeger. 8. Raekke, VII, H. 1—-2. — H. Haymann, 
Polyneuritis und polyneuritische Psychose auf morphinistischer Basis. Zbl. f. Nerv. Dez. 
1909, XXXII. — E. W. Heif, Zur Smyptomatologie der neuro-cerebralen Grippeformen. 
M. med. Woch. 1926, Nr. 23. — A. Heffter, Irrtiimer bei der Erkennung und Behandlung 
der Arsenikvergiftung. D. med. Woch. 1921, Nr. 30. — Hegler u. v. Prowazek, Unter- 
suchungen iiber’ Fleckfieber. Berl. kl. Woch. 1913). .Nr. haa 9S. 9035.05. Heilbronner, 
Riickenmarksveranderungen bei der multipien Neuritis der Trinker. Mon. f. Psych. IV. 
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— E. Heilner, Zur kausalen Behandlung der Arteriosklerose mit meinem GefaSprdaparat. 
M. med. Woch. 1921, Nr. 15. — j. Helbron, Uber Akkommodationslahmungen. Berl. kl. 
Woch. 1903, Nr. 6. — Heller, Experimentelle Beitrige zur Polyneuritis mercurialis 
(Leyden). D. med. Woch. 1896. Vereinsb. S. 37 u. 40. — E. Henschen, Uber Phosphor- 
neuritis. Neur. Zbl. 1900, Nr. 12. — P. Hepp, Uber Pseudotrichinose, eine besondere 
Form von akuter parenchymatéser Polymyositis. Berl. kl. Woch. 1887, Nr. 17—18. -- 
E. Herzjeld, Uber die Behandlung der Diphtherie mit Pferdeserum. M. med. Woch. 1919, 
Nr. 34. — O. Heubner, Zur Frage der Behandlung schwerer diphtherischer Lahmungen 
mit groBen Dosen Antitoxin. M. med. Woch. 1916, Nr. 4, S. 128. — G. R. Heyer, Psy- 
chische Faktoren bei organischen Krankheiten. M. med. Woch. 1922, Nr. 34. — H. Higier, 
Zur Klinik der angiosklerotischen paroxysmalen Myasthenie (Claudication intermittente 
Charcots) und der sog. spontanen Gangran. D. Zt. f. Nerv. 1901, XIX; Vasomotorisch- 
trophische Stérungen und deren Heilung mittels periarterieller Sympathektomie. KI. Woch. 
1922, Nr. 24. — M. Hirschberg, Seltene Nebenerscheinungen bei akuter Morphium- 
vergiitung. D. med. Woch. 1909, Nr. 31. — W. His, Verlaufseigentiimlichkeiten organischer 
Nervenkrankheiten bei Kriegsteilnehmern. Med. KI. 1919, Nr. 14. — G. Hoebener, Die 
Frage der Behandlung postdiphtherischer Lahmungen mit hohen Serumdosen. Inaug.-Diss. 
Jena 1919. — Hdpjner u. Nonne. Zit. nach Schdnborn. — v. Hoeflin, Uber diabetische 
Neuralgien. M. med. Woch. 1886, Nr. 14; Die Schwangerschaftslahmungen der 
Mutter. A. f. Psych. XXXVIII, H. 3, u. XL, H. 2. Literatur bis 1903! — E. Hoester- 
mann, Uber rekurrierende Polyneuritis. D. Zt. f. Nerv. 1914, LI, H. 3-6. — J. Hof- 
bauer, Schwangerschaftstoxamie. D. med. Woch. 1910, Nr. 36. — P. Hoff, Zur Differentiai- 
diagnose der Polyneuritis und Poliomyelitis, besonders iiber den Wert der Lumbal- 
punktion bei derselben. Wr. kl. Rundsch. 1913, Nr. 18/19. — Th. Hoffa, Uber das 
Radialisphanomen. D. med. Woch. 1920, Nr. 41. — E. Hoffmann, Mitteilungen und Demon- 
strationen iiber experimentelle Syphilis, Spirochaeta pallida und andere Spirochatenarten. 
Derm. Zt. 1906, XIII, S .562. — /. Hoffmann, Uber syphilitische Polyneuritis. Neur. Zbl. 
1912, Nr. 17; Neuritis hypertrophica interstitialis. M. med. Woch. 1918, Nr. 28, S. 773. 
— F. Hofmeister, Uber Vitamine. D. med. Woch. 1921, Nr. 14, S. 404. — G. Holmes, 
Acute febrile polyneuritis. Br. med. j. 14. Juli 1917. — K. Hudovernig, Polyneuritis bei 
Kriegsteilnehmern. Neur. Zbl. 1916, Nr. 8. — H. Hiibner, Uber nervése und psychische 
Stérungen nach Wutschutzimpfung. D. med. Woch. 1920, Nr. 5. — G. Huet, Neuritis, 
verursacht durch Creosotum phosphoricum. Neur. Zbl. 1907, Nr. 2. — P. Hiissy, Die 
moderne Erklarung der Schwangerschaftstoxikosen. Schweiz. med. Woch. 1920, Nr. 41. — 
Chr. Jacob, Akute alkoholische Neuritis bei einem 5jahrigen Kinde. Jahrb. f. Kind. 1893, 
XXXVI. — L. Jacobsohn, Klinik der Nervenkrankheiten. A. Hirschwald, Berlin 1913. — 
W. Janowski, Drei Falle von Neuritis arsenicalis. Zt. f. kl. Med. XLVI, S. 60. — Jellinek, 
Histologische Veranderungen im menschlichen und tierischen Nervensystem, teils als 
Blitz-. teils als elektrische Starkstromwirkung. Virchows A. 1902, XVII. — E. Jenny, 
Der Aschnerreflex im Kindesalter. A. f. Kind. LVJIJl. — G. Jochmann, Lehrbuch der 
Infektionskrankheiten. J. Springer, Berlin 1914. — Jojfroy et Achard, Névrite periphérique 
Worigine vasculaire. A. de méd. exp. 1889, Nr. 2, S. 229. — W. Jollye, A case of guty 
peripheral neuritis. Brist. med.-chir. j. 1886, VI. — G. Jurgens, Influenza. Dieses Hand- 
buch II. — M. Kahane, Die syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems. In J. Neu- 
manns: Syphilis. Nothnagels Handb. XXIH. — Kahler, Die multiple syphilitische Wurzel- 
neuritis. Zt. £. Heilk. 1887, VIII. — P. Karplus, Organische, nichttraumatische Nerven- 
krankheiten bei Kriegsteilnehmern. Wr. med. Woch, 1919, Nr. 3. — Kast, Klinisches und 
Anatomisches iiber primare degenerative Neuritis. D. A. f. kl. Med. 1886, XL, S. 43. -- 
F. Kaufmann, Beobachtungen iiber Polyneuritis in der Grippezeit. Neur. Zbl. 1919, Nr. 22, 
S. 719. — Kausch, Uber Ikterus und Neuritis. Zt. f. kl. Med. XXXII. — C. Kayser, 
Uber Nachkrankheiten und wiederholte Erkrankungen bei Diphtherie. M. med. Woch. 
1910, Nr. 49. — F. Kennedy, Cauda equina neuritis. J. of nerv. a. ment. dis. 1913, 599. 
a=W, Kerl, Uber Polyneuritis syphilitica. Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 42. — G. Kickhefel, 
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Lahmung des weichen Gaumens nach Grippe. Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 41. — O. Kimura, 
Uber die Degenerations- und Regenerationsvorgange bei der sog. ,,Reisneuritis“ der 
Vogel. D. Zt. f. Nerv. 1919, LXIV, H. 3/4. — O. Klein, Uber Polyneuritis nach Grippe. 
Wr. A. f. inn. Med. 1921, II, H. 2. — H. Kleinschmidt, Weitere Untersuchungen iiber 
die Beziehungen zwischen Diphtherielahmung und Diphtherieantitoxin. Jahrb. f. Kind. 
1917, LXXXV, H. 4; Diphtherielahmung und Diphtherieantitoxin. Jahrb. f. Kind. LXXXI, 
H. 4. — C. Klieneberger, Die Weilsche Krankheit. Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 2; zit. nach 


L. Tetzner. — M. Klippel, Les accidents nerveux du cancer. A. gén. de méd. Januar 
1899. — M. Klippel et M. Pierré-Weil, Syndrome polynévritique dans Vulcére gastrique. 
L’Encéphale 1909, Nr. 5. — Klippel et Lhermitte, Des névrites au cours des cirrhoses du 


foie. Sem. méd. 1908, Nr. 2. — Knack, zit. nach Maase u. Zondek. — A. Knapp, Die 
multiple Neuritis in und nach dem Kriege. D. med. Woch. 1922, Nr. 20 u. 21. — W. Koch, 
Beitrag zur Kenntnis der Serumanaphylaxie bei Menschen und deren Verhiitung. Berl. 
kl. Woch. 1915, Nr. 26. — R. Kohischiitter, Die Gefahr der Bleivergiftung durch stecken- 
gebliebene Geschosse. Med. Kl. 1919, Nr. 42. — Kohts, Uber diphtherische Lahmungen 
und ihre Behandlung. Th. Mon. 1908, Nr. 7. — W. Kolle u. H. SchloBberger, Zur Frage 
der Heilwirkung des Diphtherieserums. Med. KI. 1919, Nr. 31. — E. Kononowa, Poly- 
neuritis der unteren Extremitaéten mit Anfangssymptomen von Claudicatio intermittens. 
Neur. Zbl. 1912, Nr. 18. — G. Koster, Beitrag zur Lehre von der chronischen Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung. A. f. Psych. 1899, XXXII, S. 569. — P. Kouindjy, Die Indikationen 
der methodischen Massage bei der Behandlung der Neuritis und Polyneuritis. Zt. f. 
phys.-diat. Ther. 1906, IX, S. 631; Les névrites et leur traitement par le massage 
méthodique et la rééducation des mouvements. Pr. méd. 1906, XXXV, Nr. 46, 48 u. 49. 
— Kramer, Myasthenische Reaktion bei postdiphtherischer Lahmung. Neur. Zbl. 1918, 
Nr. 2, S. 95; zit. nach Cassirer. — Fr. Kraus in v. Mehrings Lehrb. d. inn. Med. 
8. Aufl. Fischer, Jena 1913. — V. Kraus, Uber Nervenlahmungen bei Arthritis urica 
(tschechisch). Ref. Neur. Zbl. 1915, S. 792. — Ch. Kroetz, Zur Klinik der Periarteriitis 
nodosa. D. A. f. kl. Med. 1921, CXXXV, H. 5—6. — J. Kron, Ein Fall von Arsenik- 
lahmung. Neur. Zbl. 1902, Nr. 20; Uber stellvertretenden Muskelersatz. D. med. Woch. 
1910, Nr. 47, Einige seltenere Stérungen der Zungennerven. Mon. f. Psych. XXVI. 
— Ken Kuré, T. Hiramatsu u. H. Naito, Zwerchfelltonus u. Nervi splanchnici. Zt. f. exp. 
Path. u. Ther. 1914, XVI, S. 395. — E. Kiister-u. L. Lewin, Ein Fall von Bleivergiftung 
durch eine im Knochen steckende Kugel. Langenb. A. 1892, XLIII, S. 221. — L. Kuttner, 
Uber Vergiftungen durch arsenhaltige Tapeten. Berl. kl. Woch. 1912, Nr. 45. — Lachnit, 


Beitrige zur Lehre von den Neuralgien. Inaug.-Diss. Gottingen 1890. — M. Laehr, 
Septische Polyneuritis. Neur. Zbl. 1918, Nr. 10, S. 364. — L. Lagane, Le béribéri des 
nourrissons; ses rapports avec l’allaitement. Nour. 1913, S. 282. — M. Lapinski, Zur 


Frage der Veranderungen in den peripherischen Nerven bei der chronischen Erkrankung 
der GefaBe der Extremitaten. D. Zt. f. Nerv. 1898, XIII, S. 468. — Lapke, Polyneuritis 


arsenicalis beim Kinde. Inaug.-Diss. Jena 1918. — Larrier et Roux, Névrite au cours de 
P ictére infectieux. A. gén. de méd. Sept. 1898. — R. Laudenheimer, Die Schwefelkohlen- 
stofivergiftung der Gummiarbeiter u. s. w. Leipzig 1899. — M. Lauritzen, Diabetes und 


chirurgischer Eingriff. Ther. d. G. 1921, Nr. 11. — V. de Lavergne, De la pathogénie 
des paralysies du voile du palais de nature diphthérique. Pr. méd. 1922, Nr. 19. — 
Lavergne et Zoeller, Recherches biologiques sur le liquide céphalorachidien et le sang 
d’adultes atteints de paralysies diphthériques. Bull. et mém. de la soc. méd. des hép. de 
Paris 1921, XXXVII, Nr. 35. — Lépine, Le diabéte sucré. Paris 1909. — F. Leppmann, 
Polyneuritis nach Verletzungen. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1919, IL, S. 198; Poly- 
neuritis nach (diphtherischer?) Wundinfektion. Beri. kl. Woch. 1919, Nr. 27. — E. Leschke, 
Uber den Erreger der Landryschen Paralyse. Berl. kl. Woch. 1 OG SN ie 
W. Lesczynsky, Alcoholic paralysis from multiple Neuritis in a child seven years of age. 
J. of nerv. and ment. dis. 1892, XVII. — M. Letulle, Recherches cliniques et expérimentales 
sur les paralysies mercurielles. A. de Phys. norm. et path. 1887. — Leval-Picquechef, 
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Des pseudo-Tabes. Thése de Paris 1885. — M. Lewandowsky, Die Funktionen des 
centralen Nervensystems. G. Fischer, Jena 1907; Die Heine-Medinsche Krankheit bzw. 
akute Poliomyelitis. Sammelreferat. Jahrb. f. Kind. 1911, N. F., LXXIII. — L. Lewin, 
Hilfe fiir Giftarbeiter. Berl. kl. Woch. 1905, Nr. 23. — E. v. Leyden, Uber Poliomyelitis 
und Neuritis. Zt. f. kl. Med. 1880; Uber Poliomyelitis und Neuritis. Verh. d. III. Kongr. 
f. inn. Med. 1884; Die Entziindung der peripheren Nerven. D. militar. Zt. 1888, S. 100; 
Uber Polyneuritis mercurialis. D. med. Woch. 1893, Nr. 31, S. 733. — v. Leyden u. 
Goldscheider, Die Erkrankungen des Riickenmarks und der Medulla oblongata. Noth- 
nagel X. A. Hélder, Wien 1897. — Lichtheim, Lahmung der Bauchmuskeln. D. med. 
Woch. 1906, Nr. 3. — Liebers, Uber Polyneuritis nach Enteritis. M. med. Woch. 1916, 
Nr. 10, Feldarztl. Beil.; Uber motorische Reizerscheinungen und Spontanbewegungen bei 
peripheren Nervenerkrankungen. M. med. Woch. 1917, Nr. 15, Feldarztl. Beil. — H. Lipp- 
mann, Polyneuritis nach Fleckfieber. D. med. Woch. 1918, Nr. 51. — H. Lohr, Uber 
Vaccineurinbehandlung. Ther. Halbmon.-Hefte 1921, H. 12. — A. Loeser, Ist jeder 
puerperale Uterus infiziert? Zt. f£. Geb. LXXXII, H. 3. — L. Léwenjeld, Ein Fall multipler 
Neuritis mit Athetosis. Neur. Zbl. 1885, Nr. 7. — J. Lowy, Arsenikvergiftung als Berufs- 
krankheit. Med. Kl. 1921, Nr. 3, S. 91. — H. Lorenz, Die Muskelerkrankungen. Im 
Handb. vy. Nothnagel XI, 3. Wien 1904. — Lortat-Jacob, Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
1922, XXVIII, S. 337. — C. Maase u. H. Zondek, Das Hungerédem. G. Thieme, Leipzig 
1920. — O. Maaf, Uber atypische Polyneuritis. Neur. Zbl. 1918, Nr. 17. — Mader, 
Zur Polyneuritis peripherica puerperarum et gravidarum. Wr. kl. Woch. 1895, Nr. 30/31. 
— y. Malaizé, Zur Pathologie der Plantarnerven. D. Zt. f. Nerv. LVHI. — J. Malynicz, 
Uber die Haufigkeit der postdiphtherischen Lahmungen vor und nach der Serum- 
behandlung. Speidel, Ziirich 1908. — Mancini, Polyneuritis posttyphica mit Diplegia 
facialis. Wr. med. Woch. 1910, Nr. 18. — JL. Mann, Wher Polyneuritis, als Begleit- 
erscheinung nervéser Erschopfungszustande im Kriege. Neur. Zbl. 1915, Nr 5. — 
R. Marchal, Un cas de polynévrite postsérique. A. méd. belges 1921, LXXIV, Nr. 12. 
— H. Marcus, Die Influenzaepidemie und das Nervensystem. Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 48; 
Die Influenza und das Nervensystem. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1920, LIV. — 
P. Marie et R. Mathieu, Deux cas de paralysie diphtherique chez ladulte, présentant 
les caractéres de paralysies par lésions médullaires. Bull. et mém. de la soc. med. des 
hop. de Paris 1921, XXXVII, Nr. 35. — Marinesco, Contributions 4 l’étude de la névrite 
ascendante. Pr. méd. 23. Nov. 1898. — E. Medea, Altérations des nerfs périphériques 
dans Vanémie mortelle (a propos des névrites chex les aliénés). R. neur. 1907, Nr. 7. 
— St. Meissner, Uber Polyneuritis nach Salvarsaninjektionen. Inaug.-Diss. Greifswald 
1913. — Ménard, La polynévrite syphilitique. Gaz. des hop. 1911, Nr. 134. Literatur. — 
E. Mendel, Zur Lehre von den diphtherischen Lahmungen. Neur. Zbl. 1885, Nr. 6; 
Isolierte Lahmung des Nervus axillaris infolge von Kohlenoxydvergiftung. KI. Woch. 
1922, Nr. 14. — K. Mendel, Kriegsbeobachtungen. Neur. Zbl. 1916, Nr. 13, S. 546; 
Kriegsbeobachtungen. Akute fieberhafte Polyneuritis u. s. w. Neur. Zbl. 1918, Nr. 8; 
Intermittierendes Hinken. Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1921, XXVIII, H. 2 u. 3. — 
E. Meyer, Polyneuritis mit besonderer Lokalisation durch Halsrippe. Neur. Zbl. 1920, 
Nr. 8. — F. Meyer, Diphtherie. Dieses Handbuch II, 1. Halfte, S. 312 (Literatur!). — 
O. B. Meyer, Uber sensible Polyneuritis. Neur. Zbl. 1920, Nr. 23, S. 767; Uber sensible 


Polyneuritis. D. Zt. f. Nerv. LXXI, H. 1-4. — P. S. Meyer, Uber Periarteriitis 
nodosa, insbesondere iiber die pathologisch-anatomischen Grundlagen ihrer Erkenntnis. 
Inaug.-Diss. Berlin 1921. Literatur! — S. Meyer, Uber die klinische Erkenntnis der 


Periarteriitis nodosa und ihre pathologisch-anatomischen Grundlagen. Berl. kl. Woch. 
1921, Nr. 19. — Minkowsky, Beitrag zur Pathologie der multiplen Neuritis. Mitt. a. d. 
Konigsb, med. KI. 1888, S. 59; Gicht. Nothnagel VII, S. 156. — K. Miura, Uber einen 
Fall von multipler Neuritis nach Magencarcinom. Berl. ki. Woch. 1891, Nr. 37; Beri-Beri. 
Supplement zu Nothnagel. A. Holder, Wien u. Leipzig 1913. — Mixsell and Giddings, 
Certain aspects of postdiphtheritic diaphragmatic paralysis. J. of the Amer. med ass. 
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1921, LXXVII, Nr. 8. — Moebius, Uber Neuritis puerperalis. M. med. Woch. 1887, 
Nr. 9. — H. Monrad-Krohn, Retlexforandringer efter anstrengende legemlig arbeide. 
Norsk Magaz. f. Laegevid. 1919, LXXX, Nr. 7. — J. Morgenroth, Uber Diphtherietoxin 
und Antitoxin. Ther, Mon. 1909, Nr. 1. — E£. Mosler, Das wolhynische Fieber. Berl. ki. 
Woch. 1917, Nr. 42. — W. Miihsam, Seit 4 Jahren bestehende Akkommodationsparese 
nach Diphtherie. Zbl. f. Aug. August 1900, S. 237. — A. Miiller-Deham, Beobachtungen 
zur Klinik und Therapie der Dysenterie, insbesondere der postdysenterischen und post- 
ulcerésen Polyneuritis. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 16. — F. Miiller, Zur Symptomatologie 
und Differentialdiagnose der Arseniklahmung. Wr. med. Pr. 1894, Nr. 15/16. — 
S. Naccarati, The oculocardiac reflex (Dagnini-Ascher phaenomen) its use in medicine 
and psychology. A. of neur. a psych. 1921, V, Nr. 1. — B. Naunyn, Der Diabetes 
mellitus. Nothnagel VII. A. Hélder, Wien 1898. Literatur! — H. Neumann u. E. Ober- 
warth, Uber die Behandlung der Kinderkrankheiten. 6. Aufl. O. Coblenz, Berlin 1913. 
— Jj. Neumann, Syphilis. Im Nothnagel 1896. — B. Nocht, Die Beriberifrage. Jahres- 
kurse f. arztl. Fortb. Oktober 1911. F. Lehmann, Miinchen; Behandlung der Beriberi. 
Handb. d. ges. Ther. von Penzoldt u. Stintzing. 5. Aufl, IV. G. Fischer, Jena 1917 
(Literatur!). — M. Nonne, Einige anatomische Befunde bei Mangel des Patellarreflexes. 
Festschrift zur Eréffnung des neuen allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Eppendorf 
1889; Syphilis und Nervensystem. 2. Aufl. S. Karger, Berlin 1909; Uber Wert und Be- 
deutung der modernen Syphilistherapie fiir die Behandlung von Erkrankungen des 
Nervensystems. Ges. d. Nervenirzte. 5. Jahresvers. 1911; Landrysche Paralyse nach 
Luesinfektion. Verh. d. Ges. D. Nervenarzte 1912, S. 221; Klinische und anatomische 
Untersuchung eines Falles von isolierter reflektorischer Pupillenstarre ohne Syphilis 
bei Alcoholismus chronicus gravis. Neur. Zbl. 1912, Nr. 1 (Literatur); Uber Poly- 
neuritis gemischter Nerven bei neurasthenischen Kriegsteilnehmern. D. Zt. f. Nerv. 
LHI, S. 464. — C. v. Noorden, Handbuch der Pathologie des Stofiwechsels. II. Hirsch- 
wald, Berlin 1907; Uber enterogene Intoxikationen, besonders iiber enterotoxische Poly- 
neuritis. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 2. — C. v. Noorden u. H. Salomon, Allgemeine Diatetik. 
1. Band des Handbuches der Ernihrungslehre. Jul. Springer, Berlin 1920. — B. Nussen, 
Uber einen Fall von Polyneuritis mit Korsakofischer Psychose nach einer Streptokokken- 
infektion. Med. Kl. 1920, Nr. 27. — Obermiller, Zur Kritik der Nebenwirkungen des 
Salvarsans (bzw. Neosalvarsans) mit besonderer Beriicksichtigung des Wasserfehlers. 
Beust, StraBburg 1913; Uber Arsenlahmungen. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 21. — H. Oloff, 
Ein Fall von persistierender Akkommodationslahmung nach Diphtherie. Kl. Mon. f. 
Augenh. Mai 1912. — L. Onodi, Uber die Beziehungen der Keilbeinhohle zu den Nerven- 
stammen des Oculomotorius, Trochlearis, Trigeminus und Abducens. A. f. Laryng. 1912, 
XXVI, H. 2. — H. Oppenheim, Beitrige zur Pathologie der ,,multiplen Neuritis“ und 
Alkohollahmung. Zt. f. kl. Med. 1886, XI, S. 232; Wber die senile Form der multiplen 
Neuritis. Berl. kl. Woch. 1893, Nr. 25; Die Encephalitis und der Hirnabsce8. Noth- 
nagel IX, 2. A. Hélder, Wien 1897; Beitrage zur Polyneuritis. D. Zt. f. Nerv. LXII, 
H. 1—6; Uber einen bemerkenswerten Fall von Intoxikationserkrankung des Nerven- 
systems (chronische Arsen-Antimonvergiftung?). Zt. f. d. ges. Nerv. TIES’ 345: Dis: 
kussion tiber Neurorezidive. 5. Jahresvers. d. Ges. deutsch. Nervenarzte, S. 110; Zur 
Kenntnis der Polyneuritis. Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 31. — Oppenheim u. Siemerling, 
Beitrage zur Pathologie der Tabes dorsalis und der peripherischen Nervenerkrankungen. 
A. f. Psych. 1887, XVIII. — N. v. Ortner, Klinische Symptomatologie innerer Krank- 
heiten. I, 2. Teil. Urban & Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1919. — H. Péfler, Das 
Krankheitsbild der permanenten Mandelgrubeninfektion und seine Behandlung. Verh. 
d. deutsch. Kongr. f. inn. Med. 1911, XXVIII, S. 180; Postdiphtherische Polyneuritis. 
M. med. Woch. 1916, Nr. 3, S. 92. — Fr. Peemdéller, Uber Dermatomyositis. D. Zt. f. 
Nerv. LXVIII/LXIX, S. 771. Literatur! — G. Peritz, Die Nervenkrankheiten des Kindes- 
alters. Fischers med. Buchh., Berlin 1912. — Petit, zit. nach Chéné: Les paralysies 
diphtheriques. Gaz. des hép. 1908, LXXXI. — K. Petrén, Sur la question de la poly- 
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névrite syphilitique ou mercurielle. Lunds Universitets Arsskrift 1918, N. F., Adv. 2, 
XIV, Nr. 9. — K. Petrén, Sur la question de la polynévrite syphilitique ou mercurielle. 
K. Gleerup, Lund 1919. — M. Pfaundler, Zur Serumbehandlung der Diphtherie. M. med. 
Woch. 1921, Nr. 25, S. 781. — Pickenbach, Neuritis nach Gonorrhée. Med. KI. 1907, 
Nr. 27. — A. Plehn, Uber Beri-Beri und ihre Bedeutung fiir kriegerische und wirt- 
schaitliche Unternehmungen in den warmen Landern. K. Curtins, Berlin 1907; Poly- 
neuritis luetica. Berl. kl. Woch. 1912, S. 105. — Poljakojff u. Choroschko, Polyneuritis 
und Bacterium coli. D. med. Woch. 1907, Nr. 36. — J. Popow, Zur Lehre von den 


Anfangsstadien der multiplen Neuritis. Neur. Zbl. 1901, S. 877. — A. Porot et 
J. Froment, Cirrhose et polyneurite. Lyon. méd. 1907, Nr. 34, — A. P¥ibram, Der akute 
Gelenkrheumatismus. Nothnagel V, 2. A. Hélder, Wien 1899. — R. Piirckhauer u. 


Th. Mauf, Ein Fall von Polyneuritis mit Korsakofischer Psychose nach Neosalvarsan 
mit letalem Ausgang. M. med. Woch. 1914, Nr. 8. — Queckenstedt, Uber Veranderungen 
der Spinalfliissigkeit bei Erkrankungen peripherer Nerven, insbesondere bei Polyneuritis 
und bei Ischias. D. Zt. f. Nerv. LVII, S. 316. — Rall, zit. nach Feldmann. — Raymond, 
Lecons sur les maladies du systéme nerveux 1897 u. 1901. — F. Raymond, Sur un cas 
de polynévrite généralisée, avec diplégie faciale, d’origine vraisemblablement blenor- 
rhagique. Pr. méd. 1901, Nr. 30, S. 43. — F. Raymond, Les localisations du cancer sur le 
systeme nerveux périphérique. A. de neur. April 1914. — Raymond et Colttenot, Névrite 
chloroformique. Pr. méd. 1908, Nr. 28. — F. Raymond et P. Lejonne, Polynévrite con- 
sécutive A un empoisonnement agu par l’arsenic. R. neur. 1906, S. 79. — Redlich, Zur 
Kasuistik der traumatischen Neuritis. Wr. kl. Rundsch. 1902, Nr. 16. — Reim, M. med. 
Woch. 1918, S. 945; Zur Vaccineurintherapie peripherer Nervenerkrankungen. D. Zt. f. 
Nerv. 1921, LXXII, H. 3/4. — E. Remak, Ein Fall von generalisierter Neuritis mit 
schweren elektrischen Alterationen etc. Neur. Zbl. 1885, Nr. 14. — Remak u. Flatau, 
Nothnagel XI, 3. — M. Renaud, Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1922, XXVIII, S. 318. — 
S. Reynolds, An epidemic of peripheral neuritis amongst beer drinkers in Manchester 
and district. Br. med. j. 1900, S. 1492. — Ridder, Beitrag zur Kenntnis der Dermato- 
myositis acuta (Pseudotrichinosis). Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 51. —J. Robida, Uber psy- 
chische und nervdése Stérungen nach Influenza 1918/19. Neur. Zbl. 1921, Erg.-Bd. — 
H. Romer, Heine-Medinsche Krankheit. Spez. Path. u. Ther. inn. Krankh. v. Kraus u. 
Brugsch 1913, IJ. Urban & Schwarzenberg. — L. Roemheld, Zur Klinik postdiphtherischer 
Pseudotabes (Liquorbefunde bei postdiphtherischer Lahmung). D. med. Woch. 1909, Nr. 15. 
— E. Réper, Schwere postdiphtherische Lahmungen nach Wunddiphtherie. Neur. Zbl. 
1919, Nr. 14. — D. Rolleston, Paralysis following relapses and second attacks of diph- 
theria. J. of nerv. and ment. dis. 1910, Nr. 3; Diphtheritic paralysis. A. of ped. Mai 1913. 
— E. Romberg, Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der BlutgefaBe. F. Enke, 
Stuttgart 1906. — Rompe, Polyneuritis und Meningitis nach Mumps. Mon. f. Kind. 1918, 
XV, Nr. 3. — E. Roos, Uber Rheumatismus und Erkaltung. Med. KI. 1922, Nr. 25. —- 
M. Rosenberg, Uber die diagnostische Verwendbarkeit des ,,Plantarpunktes“. D. med. 
Woch. 1919, Nr. 29; Uber ein Symptomenbild auf der Basis leichtester physiologischer 
Schwangerschaftstoxikose des Nervensystems. Zbl. f. Gyn. 1919, Nr. 31. — Rosenheim, 
Zur Kenntnis der akuten infektidsen multiplen Neuritis. A. f. Psych. 1887, XVIII, H. 3. 
— S. Rosenstein, Uber das Verhalten des Kniephinomens beim Diabetes mellitus. Berl. 
kl. Woch. 1885, Nr. 8. — Rofbach, Multiple Neuritis und Urobilinurie. A. f. kl. Med. 
1890, XLVI, S. 409. — P. Rudaux, Névrites gravidiques. A. gén. de méd. 1906, S. 1951. 
— Th. Rumpj, Die syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems. F. Bergmann, Wies- 
baden 1887. — E. Ruttin, Beitrag zur Frage der Polyneuritis cerebralis. Wr. med. Woch. 
1913, S. 2676. — de Saboulin, Contribution a Vétude de quelques complications nerveuses 
de la blennorrhagie u.s.w. Thése de Montp. 1910. — B. Sachs, Lehrbuch der Nerven- 
krankheiten des Kindesalters. F. Deuticke, Leipzig u. Wien 1897. — E. Sachs, Die kiinst- 
liche Unterbrechung der Schwangerschaft bei Erkrankungen des Nervensystems. Med. KI. 
1917, Nr. 42—44. — P. Sainton et J. Castaigne, Coexistence de la cirrhose alcoolique et 
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névrites périphériques. A. gén. de méd. 1904, Nr. 39. — A. Saenger, Uber Neuritis 
puerperalis. Mitt. a. d. Hamburg. Staatskrankenanst. 1898, S. 482; Neuritis nach 
Malaria. Neur. Zbl. 1917, Nr. 19, S. 828; Polyneuritis bei Influenza. D. med. Woch. 
1919, Nr. 14, S. 392. — B. Salge, Therapeutisches Taschenbuch fiir die Kinderpraxis. 
7. Aufl. Fischers med. Buchh. Berlin 1916. — A. v. Sarbd, Zwei Falle von Landryscher 
Paralyse. Neur. Zbl. 1908, Nr. 21. — H. Sauer, Fehlen der Bauchdeckenreflexe 
bei chronischem Alkoholismus. D. Zt. f. Nerv. XLVI, H. 3. — H. Schade, Unter- 
suchungen iiber die Erkaltungsfrage. M. med. Woch. 1919, Nr. 36; Untersuchungen in 
der Erkaltungsfrage. M. med. Woch. 1921, Nr. 4; Die physikalische Chemie in der inneren 
Medizin. Th. Steinkopfi, Dresden u. Leipzig 1921, S. 420. — H. Schaumann, Neuere Er- 
gebnisse der Beriberiforschung. A. f. Trop. 1915, XIX. Literatur! — V. Schilling, Beri- 
Beri. Spez. Path. u. Ther. inn. Krankh. v. Kraus u. Brugsch, I]. Urban & Schwarzenberg 
1915. — H. Schlesinger, Uber eine durch GefaSerkrankung bedingte Form der Neuritis. 
Neur. Zbl. 1895, Nr. 13; Uber Neuritis multiplex cutanea. Neur. Zbl. 1911, Nr. 21; Die 
Sehnen- und Hautreflexe an den unteren Extremititen bei alten Leuten. D. Zt. f. Nerv. 
1913, XLVII u. XLVIII; Dysenterische Polyneuritis bei Kriegsteilnehmern. Med. KI. 1915, 
Nr. 14; Polyneuritis bei Hungerddem. D. med. Woch. 1919, Nr. 43, S. 1208; Die jetzt 
in Wien herrschende Nervengrippe (Encephalitis, Polyneuritis und andere Formen). Wr. 
kl. Woch. 1920, Nr. 17; Die Haufung von Ischialgien und Coxitiden sowie die Differen- 
tialdiagnose beider Affektionen. Mitt. a. d. Gr. 1921, XXXIII, H. 5. — J. Schlier, Rekur- 
rierende Polyneuritis. Zt. f. kl. Med. 1889, XX XVII, S. 96. — P. Schmidt, Uber den dia- 
gnostischen Wert der Blutuntersuchung bei Bleivergiftung. D. med. Woch. 1909, Nr. 46. 
— Schmidt-Rimpler, Die Erkrankungen des Auges im Zusammenhang mit anderen 
Krankheiten. Nothnagel XXJ. A. Hélder, Wien 1898. — Schmincke, Uber Neuritis bei 
Periarteriitis nodosa. Ref. Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1921, XXVI, S. 59. — A. Schnee, 
Kompendium der Hochirequenz. O. Nemnich, Leipzig 1920. — O. Schneider, Postoperative 
Beri-Beri. Zbl. f. Chir. 1922, Nr. 37. — J. Schneyer, Schadigung der peripheren Nerven 
durch Erfrierung. Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 39. — S. Schénborn, Ungewohnliche 
Neuritiden. Med. KI. 1919, Nr. 9; Zur Diagnostik und Therapie der Trichinose. D. med. 
Woch. 1918, Nr. 11. — W. Schulhof, Zur Frage der rheumatischen Polyneuritis. 
Med. Kl. 1913, Nr. 24. — R. Schulz, Beitrag zur Lehre der multiplen Neuritis bei 
Potatoren. Neur. Zbl. 1885, Nr. 19. — P. Schuster, Gehaufte postdiphtherische Lahmungen; 
ein Beitrag zur Frage der Neurotropie gewisser Infektionsstoffe. Neur. Zbl. 1914, Nr. 14. 
— M. Schwab, Die Ursache des unstillbaren Erbrechens in der Schwangerschaft. Zbl. f. 
Gyn. 1921, XLV, Nr. 27. — E. Schwarz, Diskussion iiber Neurorezidive. 5. Jahresvers. 
d. Ges. D. Nervenarzte, S. 155. — M. Segarva, Uber das Wesen der experimentellen 
Polyneuritis der Hiihner und Tauben und ihre Beziehung zur Beri-Beri des Menschen. 
Virchows A. 1914, CCXV. — Seige, Graviditatspolyneuritis. Berl. kl. Woch. 1911, Nr. 10, 
S. 450. — J. Selenew, Der EinfluB der Gonorrhée auf das Nervensystem. J. russe de mal. 
cut. 1902, Nr. 1. — Senator, Uber akute Polymyositis und Neuromyositis. D. med. Woch. 
1893, S. 933. — Serog, Cerebellare Ataxie nach Diphtherie. Med. Kl. 1916, Nr. 48. — 
F. Sett, Zur Atiologie und Symptomatologie der Polyneuritis. A. f. Psych. 1920, LXI, 
H. 3. — M. Sherwood, Polyneuritis recurrens. Virchows A. 1891, CXXIII, S. 166. — 
E. Sieber, Nervése Storungen bei der Oxalurie. A. boh. de méd. clin. 1907, VIII, S. 197. 
— E. Siemerling, Unstillbares Erbrechen der Schwangeren mit Polyneuritis multiplex 
und Psychosis polyneuritica. Zbl. f. Gyn. 1917, Nr. 26. — K. Singer, Die Ulnarislahmung. 
S. Karger, Berlin 1912; Polyneuritis dysenterica. Mon. f. Psych. u. Neur. 1917, XLI, 
H. 4, S. 245; Seltene Lahmungen im Bereich der Schulternerven und -muskeln. Mon. f. 
Psych. u. Neur. 1918, XLII, H. 5, S. 284. — Sorgo, Beitrag zur Kenntnis der recur- 
rierenden Polyneuritis. Zt. f. kl. Med. 1897, XXXII, Suppl. S. 223. — P. Spillmann et 
G. Etienne, Polynévrites dans l’intoxication hydrargyrique aigué et subaigué. Rev. de méd. 
1895, S. 1009. — L. Spitzer, Ein Beitrag zur Kenntnis der mercuriellen Polyneuritis 
acuta. D. Zt. f. Nerv. XIX, S. 215. — R. Stahl, Zur Pathogenese und Lokalisation der 
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Polyneuritis. D. Zt. f. Nerv. 1921, LXXII, H. 3/4. — W. Starker, Uber intermittierendes 
Hinken mit Polyneuritis. D. Zt. f. Nerv. XLV, H. 1. — C. Stéubli, Uber Trichinosis und 
liber Eosinophilie im allgemeinen. A. f. kl. Med. 1906, LXXXV, S. 286. — O. Stein, Uber 
Polyneuritis senilis. M, med. Woch. 1897, Nr. 11/12. — Steinert, Mitteilungen iiber 
Polyneuritis bei Tuberkulésen. D. med. Woch. 1904, Nr. 22, S. 827. — H. Steinert, Uber 
Polyneuritis syphilitica. M. med. Woch. 1909, Nr. 38/39; Zur Kenntnis der Polyneuritis 
der Tuberkuldsen. Beitr. z. Kl. d. Tub. Il. — W. Stepp, Uber Erfahrungen mit der 
Ro6ntgentiefentherapie bei inneren Krankheiten. Th. d. G. 1918, H. 5. — W. Sterling, Uber 
die akuten paralytischen Syndrome nach Wutschutzimpfungen. Zt. f. d .ges. Neur. u. 
Psych. XVII, S. 160; Polyneuritis nach Bltzschlag. Neur. Zbl. 1918, Nr. 17. — Stertz, 
Beitrage zu den posttyphdsen Erkrankungen des Centralnervensystems. Zt. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. 1915, XXX, S. 533. — P. Stewart, Die Diagnose der Nervenkrankheiten. 
2. Aufl. Deutsch von K. Hein. C. W. Vogel, Leipzig 1910. — Stdcker, Berl. kl. Woch. 
1913, Nr. 52, S. 2428. — E. Stransky, Uber Neuritis levissima. Mon. f. Psych. u. Neur. 
1922, H. 2. — W. Straub, Uber chronische Vergiftungen, speziell die chronische Blei- 
vergiltung. D. med. Woch. 1911, Nr. 32. — v. Striimpell, Multiple Neuritis mit doppel- 
seitiger Facialislahmung und Ataxie der unteren Extremitaten. Neur. Zbl. 1889, Nr. 21. — 
A. Striimpell, Die Stereognose durch den Tastsinn und ihre Stérungen. D. Zt. f. Nerv. 
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Die Erkrankungen der Wirbelsaule. 


Von Prof, Dr. Paul Schuster, Berlin. 
Mit 5 Abbildungen im Text. 


Die Erkrankungen der Wirbelsaule sind aus 2 Griinden von aufer- 
ordentlicher Wichtigkeit fiir den gesamten Organismus: Einmal kann jede 
Erkrankung der Wirbelsdule die allgemeine Beweglichkeit des Koérpers auf 
das Empfindlichste stéren, anderseits besteht bei jeder Erkrankung der Wirbel- 
saule die Gefahr, daB das Riickenmark geschadigt werde. Man teilt die 
Erkrankungen der Wirbelsaule zweckmaBig ein in: 

A. primare Veranderungen des Knochengeriistes mit eventueller sekundarer 
Beteiligung des Riickenmarks; 

B. in sekundare Veranderungen des Knochengeriistes, welche im Anschlu8 
an primare Erkrankungen des Riickenmarks entstanden sind. 

Zu der Gruppe A gehéren die verschiedenen Formen der Wirbelsaulen- 
versteifung, die Wirbelentziindungen, die Wirbelgeschwiilste und die Wirbel- 
saulenverletzungen. 

Die Gruppe B ist eine wesentlich kleinere und praktisch wenig wichtige. 
Sie umfaBt die Wirbelsdulenveranderungen bei Syringomyelie, bei Tabes 
dorsalis, bei Poliomyelitis und ahnlichen Erkrankungen. 

Wie die vorstehende Ubersicht ergibt, umfaBt das Kapitel der Er- 
krankungen der Wirbelsaule eine groBe Reihe verschiedenartiger Krankheits- 
zustande, deren jeder einzelne bei eingehender Besprechung wohl schon allein 
den gesamten, uns zur Verfiigung stehenden Raum in Anspruch nehmen 
wiirde. 

Wenn wir also die Okonomie des vorliegenden Werkes nicht stéren wollen, 
so miissen wir uns darauf beschranken, nur die wichtigere Gruppe A zu be- 
riicksichtigen sowie nur die Hauptziige der einzelnen Krankheitsbilder an- 
zugeben und alles irgendwie Entbehrliche, besonders Literaturbelege u. dgl. 
moglichst beiseite zu lassen. 

Wir beginnen mit der sog. 


Wirbelsdulenversteifung. 

Die Wirbelsaulenversteifung ist, wie wir noch sehen werden, das Produkt 
verschiedenartiger, zum Teil verwandter Affektionen. Wenn sie auch zweifellos 
recht haufig ist und zu allen Zeiten vorgekommen ist — alte Graberfunde 
bestatigen dies — und wenn auch Sériimpell’ schon im Jahre 1884 das Vor- 
kommen einer Riickgratversteifung mit Hiiftgelenksveranderungen kurz an- 
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gedeutet hat, so hat man der Wirbelsaulenversteifung doch in fritheren Zeiten 
kein allzu groBes Interesse entgegengebracht. 

Die allgemeine Aufmerksamkeit wurde auf das Krankheitsbild erst 
gelenkt, als Bechterew? Anfang der Neunzigerjahre einen Symptomenkomplex 
beschrieb, dessen Hauptkennzeichen eine Versteifung der Wirbelsaule mit 
Kyphose des oberen Brustteils und leichte Reiz- und Lahmungserscheinungen 
seitens des Riickenmarks und seitens der Rtickenmarkswurzeln waren. 
Bechterew war anfanglich der Ansicht, daB die geringfiigigen spinalen Er- 
scheinungen primarer und die vertebralen sekundarer Natur seien, gab jedoch 


Fig. 150. Fig. 151. Fig. 152. 


Bechterewsche (heredotraumatische) Form. Mariesche Form. Mariesche Form. 


anscheinend spater diese Auffassung preis. Auf jeden Fall glaubte Bechterew, 
daB das von ihm beschriebene Krankheitsbild scharf von Ahnlichen Wirbel- 
saulenversteifungen getrennt werden miisse. 

Als eine derartige Abhnliche Wirbelsaulenversteifung kommt in erster 
Reihe ein — gleichfalls in den Neunzigerjahren — von Marie als Spondylose 
rhizomélique bezeichnetes Krankheitsbild in Betracht. Marie sah das charakteri- 
stische der von ihm beobachteten Falle darin, daB die Wirbelsaulenversteifung 
den unteren Teil der Wirbelsaule betraf, daB sie aufsteigenden Charakter 
hatte und stets von Veranderungen der groBen Gelenke begleitet war. Das 
Mariesche Krankheitsbild stimmt, wie dies Striimpell selbst in seinem Referat 
der Marieschen Arbeit im Neurol. Zentralblatt betont, in den wesentlichen 
Ziigen mit dem schon friiher von Sériimpell beobachteten iiberein. 
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Die Abbildungen zeigen die genannten verschiedenen Formen der Wirbel- 
sdulenversteifung. Fig. 150 zeigt einen von Marie und Astié (Rev. méd. 1897) 
beschriebenen Fall sog. heredotraumatischer Kyphose, welche der Bechterew- 
schen Form entsprechen soll. Fig. 151 und 152 zeigen einen der von 
Marie (Rev. méd. 1898) beschriebenen Falle sog. Spondylose rhizomélique 
und auf Fig. 153 sehen wir 
den von Striimpell (1897 in 
D. Z. f. Nerv., S. 340) ver- 
Offentlichten Fall. 

Wie stellen sich nun 
die beiden soeben genannten 
Formen der Wirbelsaulen- 
versteifung klinisch dar? 
Welches sind die Punkte, 
durch welche sie sich — 
nach der Meinung mancher 
Autoren grundsatzlich — 
voneinander unterscheiden, 
und was ist ihnen ge- 
meinsam ? 

Bei beiden Formen der 
Versteifung bildet sich die 
Veranderung der Wirbel- 
saule ganz allmahlich aus 
und hat trotz haufiger Re- 
missionen einen progredien- 
ten Charakter. 

Bei der Bechterewschen 
Form soll die Versteifung 
mit einer Kyphose einher- 
gehen, welche zwar die ganze 
Wirbelsaule einnimmt, je- 
doch am starksten die untere 
Hals- und die obere Brust- 
saule betrifft. 

Demgegeniiber erscheint 
bei dem Marie-Striimpell- 
schen Typus die Wirbelsaule im ganzen mehr gestreckt, wobei die normale 
Lenden- und Halslordose verstrichen ist und meist nur der obere Teil der 
Wirbelsaule leicht kyphotisch ist. 

Wahrend ferner bei der Bechterewschen Form die Verkriimmung der 
Witbelsaule von oben nach unten fortschreiten soll, soll sich die Erkrankung 
bei der Striimpell-Marieschen Form in entgegengesetzter Richtung fortsetzen. 
Der Hauptunterschied soll jedoch der sein, daB Bechterews Falle vollkommen 
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Striimpellsche Form. 
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normale und freie Kérpergelenke, besonders freie Schulter- und Hiiftgelenke 
aufweisen, wahrend die genannten Gelenke bei den Fallen des Marie-Striimpell- 
schen Typus arthritisch erkrankt sind. 

SchlieBlich hat Bechterew groBen Wert auf das Vorhandensein leichter 
Muskelatrophien, leichter Muskelparesen, geringer Muskelzuckungen, Hyper- 
asthesien, geringer Sensibilitatsstérungen und besonders von Riicken- und 
Gliederschmerzen sowie auf die traumatische und hereditare Atiologie seiner 
Erkrankung gelegt. Die Reizerscheinungen und geringen Lahmungssymptome, 
welche durch die Beeintrachtigung der Riickenmarkwurzeln bei der Bechterew- 
schen Krankheit erzeugt werden, fehlen bei der Striémpell-Marieschen Form, 
und die Hauptatiologie jener letzteren bilden die Erkaltung, Gicht oder In- 
fektionskrankheiten und vor allem die Gonorrhée. 

Die Patienten beider Typen sind in den Bewegungen der Wirbelsaule - 
und des Thorax sehr erheblich behindert und werden, wenn das Leiden einige 
Jahre bestanden hat, im Stehen, Gehen und Liegen schwer gestért. Beim 
Stehen stiitzen sie oft den Rumpf durch die auf die Oberschenkel gestiitzten 
Arme, der Gang geschieht mit kleinen angstlichen Schritten und beim Liegen 
mtissen sie zahlreiche Kissen zu Hilfe nehmen. DaB die Unterschiede zwischen 
beiden Typen jedoch keineswegs durchgreifender und prinzipieller Natur sind, 
daB bei beiden Formen die groBen Gelenke erkranken kénnen, und daB — vor 
allen Dingen zu Beginn der Erkrankung — _ bei beiden Formen Riicken- 
schmerzen, sodann aber auch Gliederziehen, Gefiihlsstérungen vorkommen 
kénnen, ist im Laufe der Zeit, je mehr Falle man beobachtet hat, immer wahr- 
scheinlicher geworden. 

Krause* hat in seiner Doktordissertation 77 Falle beider Gruppen zu- 
sammengestellt, um zu priifen, welche Symptome bei beiden Krankheitsformen 
gemeinsam vorkamen. Er hat dabei gefunden, ,,daB8 keine der Merkmale, welche 
die beiden Autoren als fiir ihre Krankheitsform wesentlich angegeben haben, 
unbedingt fiir die eine oder andere Krankheitsform allein zutreffen.“ 

Unsere Kenntnisse tiber das anatomische Substrat der Wirbelsaulen- 
versteifung verdanken wir in erster Reihe den Arbeiten Simmonds’® und des 
Hamburger Anatomen Frdnkel®’. Nach den Untersuchungen dieser beiden 
Autoren kann die Wirbelsaulenversteifung das Produkt zweier verschieden- 
artiger Krankheitsprozesse, namlich der Spondylitis deformans und der 
Spondylitis ankylopoetica sein. Die Spondylitis deformans, die haufigere und 
meist auf eine kleinere Strecke der Wirbelsdule, besonders die untere Brust- 
und Lendensaule beschrankte Erkrankung, spielt sich im wesentlichen am 
Wirbelkérper ab. An den Wirbelrandern bilden sich Wucherungen und 
kleine Exostosen, welche zur Verknécherung der benachbarten Wirbel fithren 
(Fig. 154). Gleichzeitig degenerieren die Zwischenwirbelscheiben. Die kleinen 
Gelenke, besonders auch die Rippenwirbelgelenke sind nur selten beteiligt. 

Der andere KrankheitsprozeB, die Spondylitis ankylopoetica, befallt in 
der Regel die ganze Wirbelsaule. Sie 1a48t die Wirbelkérper frei und er- 
zeugt in der Hauptsache machtige Verknécherungen der kleinen Wirbelgelenke 
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und des Bandapparates. Auch die Rippenwirbelgelenke sind meist befallen. 
Dagegen fehlen die fiir die deformierende Spondylitis so charakteristischen 
Exostosen an den Wirbelrandern und die Verknécherungen benachbarter 
Wirbelkérper. 


Fig. 154°, 


Spondylitis deformans. 


Wahrend die Spondylitis deformans meist bei alteren Individuen auitritt, 
ist die ankylosierende Spondylitis mehr bei jiingeren Leuten zu finden und 
entwickelt sich nicht selten nach Traumen. 

Interessant ist nun, daB® auch die beiden soeben genannten anatomischen 
Formen nicht streng voneinander getrennt werden kénnen. Simmonds glaubt, 
daB Kombinationen zwischen beiden Formen vorkommen, eine Auffassung, 
welcher Fraenkel jedenfalls nicht widerspricht. Wulsten’ halt eine prinzipielle 
Scheidung der beiden anatomischen Prozesse iiberhaupt nicht fiir moglich. 

Man darf nun nicht etwa glauben, daB die weiter oben besprochenen 
klinischen Typen, die Bechterewsche Krankheit und die Striimpell-Mariesche, 


* Die Roéntgenaufnahme verdanke ich dem Institut des Herrn Dr. Leop. Katz. 
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den beiden soeben genannten anatomischen Typen entsprechen. Es muB8 viel- 
mehr angenommen werden, daB beide Formen der anatomischen Veranderung 
sowohl das Bild des Bechterewschen als auch dasjenige des Striimpell-Marie- 
schen Typus hervorrufeii kénnen. 

Auer den beidea soeben genauer beschriebenen Veranderungen der 
Wirbelkérper und der Wirbelgelenke kénnen zweifellos noch eine Reihe anderer 
pathologisch-anatomischer Prozesse, z. B. der chronische Gelenkrheumatismus 
und die Gicht zu einer Wirbelsdulenversteifung und Verkriimmung fuhren, 
welche dem Marieschen oder Bechterewschen Typus mehr oder weniger ahnelt. 

Die Differentialdiagnose bereitet infolgedessen oft auBerordentliche 
Schwierigkeiten und kann nur in Ausnahmefallen, z.B. wenn man etwa von 
der Riickenhaut her die Knochenspangen und Knochenwucherungen der Arthritis 
deformans fiihlt, ohne Hilfe der Rontgendurchleuchtung gestellt werden. Natiir- 
lich ist neben der Wirbelsdule das Verhalten des ganzen iibrigen Knochen- 
geriistes und der samtlichen kleinen und groBen Knochengelenke zu beriick- 
sichtigen. Aber auch bei sorgfaltigster Untersuchung und bei Beriicksichtigung 
des ganzen Krankheitsverlaufes wird man manchmal keine prazise Diagnose 
stellen kénnen. Denn das wichtigste Hilfsmittel der Diagnose, die Rontgen- 
untersuchung, zeigt oft Veranderungen, welche sowohl im Sinne der Arthritis 
deformans als auch im Sinne der Arthritis ankylopoetica angesprochen werden 
k6onnen. 

Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose wird weiter dadurch ver- 
groRert, daB Ahnliche Haltungsanomalien der Wirbelsaule vorkommen, welche 
nicht durch Veranderungen des Knochengeriistes, sondern durch solche der 
Weichteile, besonders der Muskulatur hervorgerufen werden. Wahrscheinlich 
gehort die Wirbelsdulenverkriimmung der Paralysis agitans zu den muskular 
bedingten Formen. Ihre Trennung von den weiter oben geschilderten Formen 
wird in der Regel durch Aufdeckung der iibrigen Symptome der Paralysis 
agitans leicht gelingen. Schwerer wird oft die Trennung gewisser anderer 
muskular bedingter Haltungsveranderungen der Wirbelsaule von den durch 
Knochen- oder Gelenkerkrankungen erzeugten. Es sind namlich einige Male 
Krankheitsfalle beschrieben worden, in welchen entweder auBer den Gelenk- 
veranderungen Verhartungen und Verdickungen in den Muskeln in der 
Nahe der Wirbelgelenke vorhanden waren (Dorendorjf*), oder in welchen Ge- 
lenkveranderungen iiberhaupt vollkommen fehlten und nur eigentiimlich derbe 
Muskelanspannungen und Verhartungen bestanden (Beer®, Cassirer*®, Fall 1). 

Falle dieser Art scheinen im Gegensatz zu denjenigen arthritischer oder 
spondylitischer Natur eine relativ gute Prognose zu haben. Zu ihrer Fest- 
stellung wird man ndétigenfalls die Untersuchung in der Chloroformnarkose 
heranziehen miissen, ohne freilich allzu groBe Hoffnungen auf diese Unter- 
suchungsmethode setzen zu diirfen. 

Eine nach meinen Erfahrungen keineswegs seltene Art der muskularen 
Wirbelsaulenversteifung ist eine nach Riickenverletzung oder nach Uber- 
anstrengung der Rumpfmuskulatur beim Heben und beim Biicken  vor- 


Die Erkrankungen der Wirbelsaule. 615 


kommende Versteifung, welche in der Regel von hysterischen und neurastheni- 
schen Symptomen begleitet ist. Bei dieser myogenen Haltungsanomalie, auf 
welche ich** im Jahre 1898 aufmerksam machte, ist die Wirbelsaule meist im 
ganzen abnorm gestreckt oder zeigt allenfalls im Halsteil eine leichte Kyphose, 
und die M. erectores trunci treten maximal angespannt zu beiden Seiten der 
Lendenwirbelsaule vor. Einen ahnlichen Fall beschrieb Nonne*’ unter Bezug- 
nahme auf die oben genannte Publikation und unter Beibringung des vdllig 
negativen Sektionsbefundes. 

Wahrend die durch Knochen- oder Gelenkerkrankung erzeugte Wirbel- 
sdulenversteifung haufig zum Marasmus fihrt, ist dies bei der muskular be- 
dingten Form nicht der Fall. Doch sind auch die Falle dieser Kategorie 
auBerst hartnackig. 

Die Behandlung ist bei den meisten Formen der Wirbelsaulenversteifung 
im wesentlichen die gleiche. Man wird die Hilfsmittel der physikalischen 
Therapie, Massage, passive Bewegungen und Bader, besonders Wildbader, 
Schlammbader, Schwefelbader anwenden miissen. Auch Packungen, Moor- und 
andere Umschlage, Einreibungen, Bestrahlungen sind zu versuchen. 

Die Behandlung mittels orthopadischer Stiitzapparate oder mittels eines 
Korsetts kann in geeigneten Fallen versucht werden, scheitert jedoch in der 
Regel daran, daB die Patienten auf die Dauer das Tragen der Apparate ab- 
lehnen. Auch die Elektrizitat in Form des faradischen und besonders des 
galvanischen Stroms wird man versuchen miissen. Von Medikamenten kommen 
ir erster Linie die Salicylpraparate und die Jodpraparate fiir die innerliche 
Darreichung, Fibrolysin fiir die subcutane Injektion in Frage. In der letzten 
Zeit hat man auch versucht, die auf Knochenveranderungen beruhenden Ver- 
steifungen operativ zu bessern. Begreiflicherweise wird man nur unter besonders 


giinstigen Umstanden einen derartigen Versuch wagen konnen. 

Literatur: * Striimpell, Lehrb. d. Path. u. Ther. 1884; II; D. Zt. f. Nerv. 1897. — 
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Die tuberkulése Spondylitis. 
Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 


Mit 3 Abbildungen im Text. 


Die tuberkulése Spondylitis gehért zu den haufigsten Erkrankungen det 
Wirbel. Sie kommt in der Mehrzahl der Falle bei Kindern und im jugend- 
lichen Alter vor, wird jedoch — was in diagnostischer Hinsicht sehr wichtig 
ist — auch in héherem Lebensalter und auch dann angetroffen, wenn weitere 
tuberkulése Krankheitserscheinungen nicht nachweisbar sind. 

Die Caries befallt mit Vorliebe die Wirbelk6rper, seltener die Bogen 
der Wirbel und kann auch das Kreuzbein in Mitleidenschaft ziehen. Die 
Zwischenwirbelscheiben sind meist mitbeteiligt. In der Regel fiihrt die Caries 
des Wirbelkérpers dadurch zur Bildung eines mehr oder weniger spitzen 
Gibbus, daB der von der Ké6rperlast zusammengedriickte cariose Wirbelkérper 
gegen die Nachbarwirbel verschoben wird. 

Der Gibbus kann trotz hochgradiger Erkrankung eines Wirbels dann 
fehlen, wenn die Stabilitat des Wirbels durch Neubildung von Knochenspangen, 
wie sie in der Nachbarschaft des caridsen Kérpers zuweilen vor sich geht, 
aufrecht erhalten wird, oder wenn die Caries die Tendenz zur Heilung zeigt. 
Bei der Caries der Halswirbelsaule fehlt der Gibbus meist; in diesem Fall 
entwickelt sich jedoch oft eine auffallige Verdickung der Weichteile um den 
cariésen Wirbel. 

Ein unter normaler Belastung noch leidlich widerstandsfahiger caridser 
Wirbelkérper bricht haufig zusammen und fuhrt zur plétzlichen Gibbus- 
bildung, wenn die Wirbelsdule von einem Trauma (Fall auf den Riicken, StoB 
gegen die Wirbelsaule u.s.w.) getroffen wird. 

Zwischen Trauma und Gibbusbildung resp. Entwicklung der spinalen 
Symptome kénnen aber auch Monate vergehen. Ich sah einen ca. 40jahrigen 
Mann, der nach einem leichten Fall auf den Riicken zwar etwas itber Riicken- 
schmerzen klagte, aber noch fast ein halbes Jahr arbeitete, ehe sich der Gibbus 
(des 11. Dorsalwirbels) zeigte. 

In der Regel bedarf es zur Entwicklung eines Gibbus keiner auBeren 
Finwirkung, sondern der Gibbus entsteht ganz allmahlich unter der Ein- 
wirkung der Kérperschwere und des Muskelzuges. 
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Die Gibbusbildung stellt in der Symptomatologie der tuberkulésen 
Spondylitis zwar das wichtigste und am meisten in die Augen springende, 
aber — wie sich schon aus dem Gesagten folgern 1aBt — keineswegs eines 
der ersten Krankheitszeichen dar. Der erste Beginn der Erkrankung macht 
sich in der Regel durch unbestimmte Schmerzen im Rticken, zwischen den 
Schulterblattern oder im Kreuz bemerkbar. Dazu gesellt sich bald eine gewisse 
Steifigkeit der Wirbelsaule beim Versuch der aktiven oder passiven Rumpf- 
bewegungen, und die Patienten vermeiden modglichst jede Erschiitterung der 
Wirbelsaule beim Gehen, beim Husten, bei der Stuhlentleerung u.s. w. Gleich- 
zeitig, oder zuweilen etwas spater, bildet sich eine Druck- und Klopfempfind- 
lichkeit der Gegend des erkrankten Wirbels aus. Die 
Klopfempfindlichkeit ist eine ganz ausgesprochene 
und umschriebene; sie beschrankt sich auf einen oder 
zwei Wirbel und ist meist so stark, daB die Kranken 
beim Beklopfen des Wirbels zusammenzucken und 
aufschreien. Merkwiirdigerweise sah ich einige Male 
— dabei einmal bei einer fast 60jahrigen Frau — 
jede Klopfempfindlichkeit des Gibbus fehlen, trotzdem 
rontgenologisch eine Wirbelerkrankung nachgewiesen 
worden war. 

In dem nebenstehend abgebildeten Fall (Fig. 155) 
bestanden seit einem Jahr Riicken- und Kreuz- 
schmerzen, die von einer schnell zunehmenden 
Schwache der Beine begleitet wurden. Bei der Auf- 
nahme der Patientin fand ich die Beine véllig ge- 
lahmt und hypotonisch, die Kniesehnen- und Achilles- 
reflexe gesteigert und auf beiden Seiten ausgepragten 
Bee Babinskischen, Bechterewschen und Rossolimoschen 

und 10. Brustwirbels. Reflex. Die Sensibilitat war ca. von der Héhe des 
10. Brustwirbels ab leicht herabgesetzt, der Gibbus 

betraf den 9. und 10. Brustwirbel. In der linken Leistenbeuge war eine, seit 
ca. 1*/, Jahren diinnen Eiter secernierende, Fistel (Senkungsabsce8) vorhanden. 

Seit wann der Gibbus bestand, konnte bei der etwas beschrankten Patientin 
nicht sicher festgestellt werden, bald gab sie an, seit einigen Wochen, bald seit 
der Kindheit. 

Man muB sich hiiten, aus der Fixation der Wirbelsaule, aus ihrer Druck- 
Schmerzhaftigkeit und aus dem Vorhandensein spontaner Riickenschmerzen 
ohneweiters auf eine Wirbelcaries oder itberhaupt auf eine organische Wirbel- 
erkrankung zu schlieBen. Denn die gleichen oder wenigstens recht ahnliche 
Zeichen kénnen auch funktionell bedingt sein. In zweifelhaften Fallen wird 
die Réntgenuntersuchung — wenn auch keineswegs ausnahmslos — Klarheit 
schaffen. 

Absolut sicher wird die Diagnose, und das bisher oft dunkle Krankheits- 
bild wird mit einem Schlage in helles Licht geriickt, wenn dasjenige Symptom 


Fig. 155. 
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auftritt, welches neben dem Gibbus wohl das wichtigste der Wirbelcaries ist, 
namlich der sog. SenkungsabsceB, _ 

Der SenkungsabsceB, der den von der Caries produzierten Eiter fihrt, 
tritt in der Regel am Riicken, in der Hiiftgegend, ebenso in der Inguinalgegend 
auf, kann aber auch gelegentlich an Stellen zutage treten, welche von den 
erkrankten Wirbeln noch weiter entfernt liegen. 

Auch in dem folgenden Fall erméglichte erst das Auftreten des Senkungs- 
abscesses die Diagnose: 

27jahriger Mann klagte nach Riickkehr aus dem Feld tiber Schmerzen 
in den Beinen. Zunahme der Schmerzen und ,,Einschlafen der Beine“ 
Dezember 1919. Allmahlich entwickelte sich dann innerhalb weniger Wochen 
eine fast véllige schlaffe Lahmung der Beine mit Hypotonie, Areflexie und 
— besonders im Sakralgebiet ausgesprochenen — Sensibilitatsstorungen. 
Nur voriibergehende Blasenbeschwerden, nie Riickenschmerzen, Riickensteifig- 
keit od. dgl. 

Ich nahm eine Polyneuritis an, zumal der Zustand sich von Ende Januar 
ab langsam besserte. Anfang Februar trat dann plétzlich ein Senkungs- 
absceB in der rechten Unterbauchgegend auf, welcher inzidiert wurde. 

Ubrigens hatte auch die Réntgenuntersuchung keinen sicheren positiven 
Befund an der Wirbelsaule ergeben. 

Ebenso wie die Wirbelluxation oder die Wirbelfraktur, ist auch die Caries 
der Wirbel nur in einem Prozentsatz der Falle (der zwischen 5 und 20°/, 
schwanken soll) von spinalen Symptomen_ begleitet. Anders wie bei jenen 
traumatischen Erkrankungen brauchen die spinalen Symptome der Spondylitis 
durchaus nicht gleichzeitig mit der Wirbelerkrankung aufzutreten: manchmal 
entwickeln sie sich erst, nachdem das Wirbelleiden schon viele Jahre lang 
bestanden hat. 

Die dem caridsen ProzeB am meisten benachbarten Riickenmarkswurzeln 
werden begreiflicherweise in der Regel frither als das Riickenmark selbst in 
Mitleidenschaft gezogen. Parasthesien, Schmerzen in den Extremitaten, Um- 
schniirungsgefiihl, Sensibilitatsstorungen, Herpesbildung sowie Muskel- 
zuckungen, Paresen und Reflexsteigerungen stellen die Reiz- resp. Lahmungs- 
symptome dar, welche auf die Mitbeteiligung der hinteren und vorderen 
Wurzeln zu beziehen sind. Die Wurzelsymptome kénnen einseitig oder doppel- 
seitig auftreten; haufig sind sie nur recht wenig ausgesprochen; ihre sehr 
pragnante Entwicklung deutet auf eine komplizierende Pachymeningitis. Die 
spezielle Symptomatologie der Wurzelsymptome ist von der Hohe der Lokalisa- 
tion des cariédsen Prozesses abhangig. 

Das Riickenmark wird in der Regel spater als die Wurzeln in den Krank- 
heitsprozeB verwickelt. Pathologisch-anatomisch kann sich die Schadigung des 
Riickenmarks — in selteneren Fallen — als direktes Ubergreifen des tuberkulésen 
Prozesses auf die Riickenmarkshaute und die Riickenmarkssubstanz darstellen, 
oder es kann sich um eine grébere Zusammenpressung des Riickenmarks 
durch eitrige oder kasige Exsudatmassen, gelockerte Knochenstiickchen od. dgl., 
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welche sich zwischen Wirbel und Dura geschoben haben, handeln. Haufig ist die 
makroskopisch erkennbare raumliche Beeintrachtigung des Riickenmarks keine 
sehr erhebliche, trotzdem schwere spinale Erscheinungen bestehen. 

In solchen Fallen handelt es sich um das Bestehen einer sog. Kompressions- 
myelitis, eines Krankheitsprozesses, welcher sich aus den Elementen der Liquor- 
stauung, des Odems und der Entziindung mit Quellung und Zerfall der Mark- 
substanz des Riickenmarks aufbaut. Wenn eine ausgesprochene Kompressions- 
myelitis einige Zeit bestanden hat, so kann das Riickenmark seine normale 
Konsistenz verlieren und erweichen. 

Fig. 156. Zeigt sich das Riickenmark makroskopisch kaum 

‘ gedriickt und wenig verandert, so 1aBt die mikro- 

Skopische Untersuchung doch stets Veranderungen, 

-besonders leichte Liickenfeldbildung und aufsteigende 

4 resp. absteigende Degenerationen in den Hinter- 

resp. Seitenstrangen erkennen. In derartigen Fallen 

kann man vielleicht an eine toxische, von dem caridsen 
Proze8 ausgehende Einwirkung denken. 

Klinisch gibt sich die Beteiligung des Riicken- 
marks in der gleichen Weise wie bei den traumati- 
schen Wirbelerkrankungen zu erkennen. 

Dabei ist sehr beachtenswert, daB sich die 
spinalen Lahmungssymptome schon zu einer Zeit 
bemerkbar machen kénnen, in welcher die Aufmerk- 
samkeit noch ganz und gar nicht auf die Moglichkeit 
einer Wirbelerkrankung hingelenkt wird. 

So beobachtete ich einen 64jahrigen Mann, der 

Hi bei seiner Aufnahme auf meine Abteilung angab, 

nuts’ Seit 3 Jahren an zunehmender Schwache der Beine 

Tuberkuldse Spondylitis mit re. ZU leiden. Ein Sohn sollte lungenkrank sein; Patient 

Nat er eer erengerung des selbst hatte angeblich nie eine Lungenerkrankung 
od. dgl. durchgemacht. 

Die Untersuchung ergab eine hochgradige Parese und Hypotonie beider 
Beine mit starker ddematéser Schwellung der FiiBe. Die Kniereflexe waren 
nicht gesteigert, die Achillessehnenreflexe konnten infolge der starken Odeme 
nicht sicher beurteilt werden, schienen zu fehlen. Links bestand Babinski, 
rechts nicht. Sensibilitatsstérungen, Stérungen der Stuhl- und Urinentleerung 
und vor allem ein Gibbus fehlten vollstandig. Das einzige Zeichen, welches 
auf eine Spondylitis hatte hinweisen kénnen, war, daB Patient zuletzt beim 
Hochrichten — aber auch nur dann — iiber Riickenschmerzen unbestimmten 
Sitzes klagte. 

Die Sektion ergab die in Fig. 156 und 157 abgebildeten Praparate. AuBer- 
dem fanden sich erhebliche alte pleuritische Verwachsungen. 

Sitzt die Caries in den obersten Halswirbeln, so kénnen neben der 
Lahmung der Arme und Beine auch Lahmungserscheinungen seitens der 
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bulbaren Nerven (Hypoglossus und Accessorius) auftreten. Die Sensibilitats- 
storungen reichen in diesem Falle bis zum Kopf, eventuell bis in das Trige- 
minusgebiet, und die Kranken klagen oft ttber Schmerzen im Hinterkopf. Die 
Sehnenreflexe sind an den Armen und Beinen gesteigert. Eine Schadigung des 
Nervus phrenicus tritt unter den — sich meist langsam entwickelnden — 
spinalen Symptomen der Caries weniger oft und weniger deutlich in Er- 
scheinung als bei den akut einsetzenden spinalen Begleiterscheinungen des 
Wirbelbruchs oder der Wirbelluxation. 

Bei der Caries der unteren Halswirbel oder der ersten Brustwirbel ist das 
motorische Verhalten der Beine und das Verhalten der Sehnenreflexe das gleiche 
wie bei den ganz hochsitzenden Prozessen. Nur stellt sich 
statt der fiir die ganz hochsitzenden Erkrankungen charak- 
teristischen bulbaren Symptome haufig eine Verengerung der 
Lidspalte und Pupille ein, und die Sensibilitatsstérung geht 
natiirlich weniger weit nach oben. Dabei treten auch hier, u. zw. 
in noch héherem Grade als bei der Wirbelfraktur und der Wirbel- 
luxation, die Symptome seitens der sensiblen Bahnen erheblich 
gegeniiber den motorischen Symptomen zuriick. 

Da eine Erkrankung der mittleren und unteren Halswirbel- 
saule die in der Halsanschwellung des Riickenmarks gelegenen 
Centren fiir die Muskulatur der oberen Extremitaten beeintrach- 
tigen kann, so ist die Lahmung der Arme in solchen Fallen eine 
schlaffe und geht mit degenerativer Atrophie einher. 

Symptome seitens der Blase und des Mastdarms kénnen 
sich bei Caries jeder Héhenlokalisation einstellen; bei einer 
solchen der Lendensdule und des Kreuzbeins werden sie wohl 
nie vermiB®t und bestehen meist in kompletter Blasen- resp. Mast- 
darmlahmung. : Bel akor: 

Wahrend die tuberkulése Spondylitis der mittleren Brustsaule Miotelle, 
neben der ihrer Hohenlokalisation entsprechenden Sensibilitats- 
stérung als wesentlichstes Symptom nur eine spastische Beinlahmung mit 
Steigerung der Sehnenreflexe und entsprechenden Veranderungen der Haut- 
reflexe an den FiiBen hervorruft, entsteht bei der Caries des 10. bis 
12. Brustwirbels und bei derjenigen des Kreuzbeins eine atrophische und 
schlaffe Lahmung der Beine mit Areflexie. Denn, wenn die genannten Brust- 
wirbel oder das Kreuzbein befallen sind, wird die Lumbalanschwellung des 
Riickenmarks resp. die Cauda equina geschadigt und somit die trophischen 
Centren der Beinmuskulatur in Mitleidenschaft gezogen. 

Solange die Gehfahigkeit der Kranken noch nicht durch Contracturen 
oder durch vollige Lahmung der Beine aufgehoben ist, ist die Gefahr des 
Decubitus gering; sie ist besonders groB, wenn der caridse ProzeB im Kreuz- 
bein oder in der unteren Wirbelsaule sitzt. 

Finden wir so als Regel bei der Wirbelcaries das Bild einer einfachen 
spastischen oder schlaffen Myelitis, so trifft man gelegentlich auch Er- 


Fig. 157. 
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scheinungen wie bei einer kombinierten Systemerkrankung (spastische und 
ataktische Symptome gleichzeitig) oder die Zeichen der halbseitigen Lahmung 
des Riickenmarks. 

Die Diagnose der tuberkulésen Spondylitis ist dann meist leicht zu stellen, 
wenn die nichtnervésen Symptome, besonders die lokalen Wirbelsymptome, 
deutlich ausgepragt sind. In einem solchen Falle kommen differential- 
diagnostisch der Wirbeltumor, die sehr seltene syphilitische Spondylitis, die 
(traumatische) Wirbelinfraktion (Kdémmellsche Krankheit) und Krankheiten 
der Brust- und Bauchorgane, welche von vorne her die Wirbelsaule usuriert 
haben kénnen (Aneurysma), in Frage. 

Der Nachweis einer anderswo — etwa in den Lungen, in den Driisen 
oder in der Haut — lokalisierten Tuberkulose, einer iiberstandenen tuber- 
kulésen Affektion, oder — besonders bei Kindern — der bloBe Nachweis 
einer skrofulésen Konstitution, resp. einer hereditaren tuberkulésen Belastung 
sprechen natiirlich im Sinne einer tuberkulésen Spondylitis. (In dem S. 617 
erwahnten traumatischen Fall des 40jahrigen Mannes war die Diagnose 
der tuberkuldsen Natur des Leidens nur auf Grund der NachtschweiBe und 
der Halsdriisenschwellung zu stellen.) 

Dabei mu8 man wissen, daB auch eine alte abgelaufene Spondylitis mit 
einem viele Jahre bestehenden Gibbus plétzlich wieder exacerbieren und 
spinale Symptome zeitigen kann; die Neigung zur Rezidivbildung ist tiber- 
haupt eine recht groBe. 

Der Wirbeltumor ist sehr viel seltener als die Caries; an ihn mu8 man 
denken, wenn der Patient an einer anderen Stelle des Kérpers eine Geschwulst 
hat, oder wenn anamnestisch der Nachweis einer friiher vorhanden gewesenen 
Geschwulst (Mammaamputation, Operation eines Beckentumors od. dgl.) 
gefiihrt werden kann. 

Das Vorhandensein einer syphilitischen Spondylitis, einer, wie schon 
gesagt, sehr seltenen Affektion, wird durch die Blutuntersuchung oder die 
Aufdeckung einer anderen specifischen Affektion, eventuell durch den Erfolg 
einer antisyphilitischen Behandlung wahrscheinlich. 

Sind die Symptome seitens der Wirbelsaule nur wenig ausgepragt, be- 
stehen dagegen deutliche spinale Symptome, so kann die Differentialdiagnose 
groBe Schwierigkeiten bereiten. 

Unter diesen Umstanden kommen differentialdiagnostisch die vielen Leiden 
in Betracht, welche das Bild einer Querschnittsunterbrechung des Riickenmarks 
erzeugen kénnen. Hier wird man in erster Reihe immer an Gliosis, an multiple 
Sklerose und an den Riickenmarkstumor als die haufigeren Leiden denken und 
sich daran erinnern, daB eine primare Myelitis, wenn nicht deutliche Atio- 
logische Momente (Infektion, Intoxikation od. dgl.) vorliegen, recht selten ist. 

Der Gedanke liegt nahe, die Resultate der Liquoruntersuchung fiir die 
Diagnosenstellung zu verwerten, doch haben die bisherigen Untersuchungen 
noch nicht viel praktisch Verwertbares fiir die Diagnose der tuberkuldsen 
Spondylitis ergeben. 
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Bei der Besprechung der Differentialdiagnose mu8 noch auf einen Punkt 
ausdriicklich hingewiesen werden, welcher weiter oben schon einmal gestreift 
wurde, namlich auf die gelegentlich auftretende Schwierigkeit, die organischen 
Wirbelsaulenerkrankungen von den funktionellen zu trennen. 

Auf derartige, nicht organisch begriindete Krankheitsfalle habe ich’ 1898 
auimerksam gemacht, ohne freilich den — etwas spater von Nonne? erbrachten 
— anatomischen Beweis ihrer funktionellen Natur liefern zu kénnen. Der von 
Nonne untersuchte Krankheitsfall, welcher wegen des zeitweiligen Bestehens 
eines Gibbus, einer Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule, einer motorischen 
Schwache der Beine mit Reflexsteigerung und wegen des gleichzeitigen Vor- 
handenseins einer doppelseitigen Lungenspitzenerkrankung in allerhéchstem 
Grade den Verdacht einer tuberkulésen Spondylitis erregen mufte, zeigte bei 
der anatomischen Untersuchung eine vollkommen normale Wirbelsaule. 

Die Nonnesche Publikation und ebenso eine Arbeit von Oeconomakis*® 
zeigen, daB eine einmalige Untersuchung manchmal zu keinem sicheren 
Ergebnis fiihren kann, und daB dann die Differentialdiagnose nur auf Grund 
einer langeren Beobachtung und unter genauer Beriicksichtigung der Ent- © 
stehung und des Verlaufes des Leidens zu stellen ist. 

Die Therapie der tuberkulésen Spondylitis bildet ein recht schwieriges, 
aber dankbares Kapitel. Solange man annehmen kann, da die Wirbel- 
erkrankung noch frisch ist, ist in allererster Reihe fiir absolute Ruhestellung 
des Kranken zu sorgen. Der Kranke mu8 in horizontaler Riickenlage — 
manchmal empfiehIt sich wegen des Ausgleichs des Gibbus mehr die Bauch- 
lage — Wochen und oft Monate so lange liegen, bis der WirbelprozeB zum 
Stillstand gekommen ist. 

Neben der Ruhestellung bildet die langsame und konstante Extension das 
wichtigste therapeutische Moment. Die Extension kann sofort, oder erst nach 
einiger Zeit, wenn die bloBe Ruhelagerung nichts geniitzt hat, mit der Ruhe- 
lagerung kombiniert angewandt werden. 

Bei der Spondylitis der Halswirbelsaule mu8 die Extension sofort in 
Angriff genommen werden. 

Die Streckung der Wirbelsaule kann durch verschiedene Mittel erreicht 
werden. Bei der HalswirbelsAule wendet man die Glissonsche Schwebe mit 
einer Anfangsbelastung von ca. 1—2 kg an; bei den Erkrankungen der Brust- 
wirbelsaule und der Lendenwirbelsaule legt man einen Gewichtszug an, 
welcher unterhalb der Arme angreift und einen Gegenzug in dem blofen 
Kérpergewicht des Kranken resp. in der Reibung zwischen Unterlage und K6rper 
oder in dem durch Anbringung von Gewichten vergroBerten Kérpergewicht 
findet. Auch hier soll man nur vorsichtig mit der Belastung vorgehen, mit 
ca. 4—5 kg beginnen und die Gewichtsmenge allmahlich hdéchstens verdoppeln. 

Einen Ersatz fiir die dauernde Ruhelagerung und die Extension, welcher 
natiirlich nur in leichteren Fallen und dann, wenn Kompressionserscheinungen 
fehlen, angewandt werden darf, bilden die verschiedenartigen Stitzapparate 
(Hessingsches Korsett, Gipskorsette, Drahtkorsette u. s. w.), welche die Wirbel- 
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saule entlasten und ruhig stellen. Bei ihrer Auswahl und Anlegung ist mog- 
lichst ein Orthopade zu befragen. 

Die manchmal geiibte Suspension mu8, da sie in ihren Wirkungen un- 
berechenbar ist, als gefahrliches Mittel angesehen werden. 

Gleichzeitig mit der Anwendung der orthopadischen Hilfsmittel -soll man 
in jedem Fall die medikamentiése Beeinflussung des Krankheitsprozesses, 
welche von Autoren wie Gowers, Goldscheider, Leyden, Oppenheim* u. a. als 
recht aussichtsvoll empfohlen wird, versuchen. Lebertran, Eisen, Jodeisen, 
Arsen, Schwefelcalcium, Calcaria phosphorica und andere tonisierende Mittel 
sind neben kraftiger, fettreicher Ernahrung anzuwenden. 

Von der Applikation der in friiheren Zeiten iiblichen ableitenden Mittel 
(Moxen, Kauterisation) ist man immer mehr abgekommen, da sie, ohne deutlich 
zu nutzen, die durch das Leiden selbst schon verursachten Beschwerden und 
Komplikationen noch vermehren kénnen. Solche Komplikationen, deren Ver- 
hiitung und Behandlung von groBter Bedeutung fiir den Erfolg der gesamten 
Therapie sein kann, sind die Bronchitis, die Cystitis und die Pyelitis, der 
Decubitus, die Contracturenbildung der Beine u.s. w. 

SchlieBlich muB die Frage der operativen Behandlung noch erortert 
werden. Das von Calot empfohlene unblutige Redressement, welches darin 
besteht, daB der Buckel gewaltsam eingedriickt und die Wirbelsaule gebrochen 
und dann redressiert wird, hat wegen der mit ihm verbundenen Gefahren nur 
wenig Anklang gefunden und wird kaum empfohlen werden kénnen. 

Die blutige Operation wurde zuerst von Macewen (1888) empfohlen. Bei 
der Operation wird der Wirbelkanal — entweder von hinten nach Abtragung 
der Dornfortsatze, oder von der Seite durch Entfernung eines Querfortsatzes 
und des dazu gehérigen Rippenképfchens — eréffnet und versucht, die er- 
krankten, eitrig und kasig veranderten Weichteile und Knochenteile zu be- 
seitigen. Dies ist in der Mehrzahl der Falle leider nur in beschrankter und 
unvollkommener Weise méglich; denn das Messer und der scharfe Léffel 
kénnen nicht bis zu allen erkrankten Stellen vordringen, ohne das Riicken- 
mark oder die Stabilitat der Wirbelsdule in hohem Grade zu gefahrden. In 
dieser Unzulanglichkeit der operativen Behandlung, die besonders von Leyden 
und Goldscheider* hervorgehoben wird, wurzeln die wesentlichsten Bedenken, 
welche gegen die Operation angefithrt werden miissen, und welche den gefahr- 
vollen Eingriff noch dazu zu einem unzuverlassigen machen. 

Begreiflicherweise wird man die operative Behandlung erst dann in Er- 
wagung ziehen, wenn die iibrigen Behandlungsarten versagt haben, wenn also 
etwa die Caries ungeheilt fortbesteht, oder wenn nach anscheinender Ausheilung 
der Caries die spinalen Kompressionserscheinungen jahrelang noch vor- 
handen sind. 


Kontraindiziert ist die Operation auf jeden Fall, wenn auBer der Wirbel- 


erkrankung noch eine schwere innere Erkrankung, besonders eine schwere 
progrediente Tuberkulose besteht. 
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Vorbedingung fiir die Vornahme der Operation ist die absolute Sicherung 
der Diagnose der Caries. Man soll nur dann eventuell zur Operation schreiten, 
wenn ein leicht erreichbarer SenkungsabsceB, von welchem man gut an den 
kranken Wirbel gelangen kann, vorhanden ist. Ist kein SenkungsabscefB vor- 
handen, so will Goldscheider nur bei Erkrankungen des Wirbelbogens 
Operiert wissen. 

Nach der Auffassung der meisten Autoren ist der chirurgische Eingriff 
angezeigt, wenn ein plétzlicher Eiterergu8 in den Wirbelkanal oder eine plétz- 
liche Dislokation eines Wirbels anzunehmen ist, oder wenn die Kyphose und 
die Wurzelschmerzen akut zunehmen. 

Die Operation wirkt begreiflicherweise dann am besten, wenn das Riicken- 
mark durch extradurale Entziindungsprodukte oder Knochenteilchen kom- 
primiert wird. Bei der Beurteilung des Verlaufs der Krankheit und bei der 
Bewertung aller therapeutischen MaSnahmen mu8 man bedenken, daB die 
spinalen und vertebralen Symptome keineswegs parallel zu gehen brauchen, 
daB also keine Kongruenz zwischen Abnahme und Zunahme der spinalen 
und vertebralen Erscheinungen zu bestehen braucht. 

In den Fallen, in welchen nach Abheilung der Spondylitis die spinalen 
Symptome noch fortbestehen, ist die Behandlung die gleiche, wie bei allen 
anderen spinalen Lahmungen: Bader, passive Bewegungen, Massage und 
eventuell Elektrizitat sind zu versuchen. 


Literatur: + Schuster, Zur Beurteilung der Riickenschmerzen bei Unfallpatienten. 
Berl. kl. Woch. 1898, Nr. 10. — * Nonne, Ein Fall von durch Unfall entstandenen 
Riickenschmerz und Funktionsschwache der unteren Extremitaten, mit anatomischer Unter- 
suchung. A. f. Psych. XXXI, H. 3. — * Oeconomakis, Hysterie und Spondylitis. Neur. 
Zbl. 1909, S. 790. — * Leyden- Goldscheider, Erkrankungen des Riickenmarks in Nothnagels 
Spezicller Pathologie und Therapie; Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten; Oppen- 
heim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. — Ferner: Billroth u. Menzel, Die Haufigkeit der 
Caries. A. f. kl. Med. XII. — Fickler, Riickenmarkskompression bei Wirbelcaries. D. Zt. 
f. Nerv. 1900, 16. — Ausfiihrliche Literaturangaben finden sich in kuin Handb. 
a Nerv. TI, 1. 
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Die syphilitische Spondylitis. 
Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 


Die syphilitische Spondylitis ist im Gegensatz zu der tuberkuldsen eine 
recht seltene Erkrankung; sie gehdrt zu den Spatsymptomen der Lues. Die 
meisten der beobachteten Falle betrafen die Halswirbelsaule, doch kommt das 
Leiden auch an den tieferen Abschnitten der Wirbelsaule und am Kreuzbein 
vor. Erst kiirzlich hat Wolohinsky' eine syphylitische Spondylitis der Lenden- 
wirbelsAule mit Gibbus beschrieben. Die Gibbusbildung ist bei der syphiliti- 
schen Spondylitis viel seltener als bei der tuberkulésen — wohl schon aus dem 
Grunde, weil die syphilitische Spondylitis meist die Halswirbelsaule betrifft 
und diese Lokalisation die Gibbusbildung nicht begiinstigt. Wiederholt hat 
man bei der syphilitischen Spondylitis eine vollige Caries des Knochens mit 
Lostrennung von Knochenstiicken, Fraktur oder Luxation eines Wirbels und 
AbstoBung eines oder selbst mehrerer Wirbel beobachtet. In derartigen Fallen 
sinkt die Halswirbelsaule in sich zusammen oder erscheint, wenn es sich um 
die beiden obersten Wirbel handelt, in die Schadelbasis hineingedriickt. Leyden- 
Goldscheider? ercwahnen einen von Autenrieth beschriebenen Fall, in welchem 
der ganze Bogen des Atlas und die vordere Flache des Zahnfortsatzes des 
2. Halswirbels von dem KrankheitsprozeB ergriffen war. 

Eiterbildung und Senkungsabscesse kommen auch bei der syphilitischen 
Spondylitis vor, sollen aber Auferst selten sein. 

Die syphilitische Spondylitis fiihrt gelegentlich zur Exostosenbildung und 
kann dann besonders leicht das Riickenmark schadigen. Ein von Oppenheim’ 
beobachteter Fall, der das Bild einer Myelitis cervicalis darbot, ging mit starker 
Exostosenbildung einher. 

Die Gefahr der Loslésung eines Knochenstiickes, der Wirbelfraktur oder 
Wirbelluxation macht es verstandlich, daB plétzliche Todesfalle durch Zer- 
quetschung des Halsmarkes vorkommen kénnen. Im allgemeinen wird das 
Riickenmark bei der syphilitischen Spondylitis relativ selten beteiligt. Erfolgt 
die Verengerung des Wirbelkanals langsam und allmahlich, so entwickelt sich 
das Bild einer Querschnittsmyelitis des Halsmarkes mit Paraplegie der Beine 
oder Tetraplegie aller Extremitaten, je nach der Hohe des Krankheitssitzes. 
Das neurologische Krankheitsbild hat nichts charakteristisches und unter- 
scheidet sich nicht von dem etwa durch eine tuberkulése Spondylitis hervor- 
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Daf die Wurzeln in der Regel friiher und starker erkranken als das Mark, 
ist bei der Eigenart der syphilitischen Wirbelaffektion leicht verstandlich. 

AuBer den Schmerzen und der Riickensteifigkeit, welche durch den 
KnochenprozeB als solchen hervorgerufen werden, kommen demnach auch 
Wurzelschmerzen, Parasthesien, Giirtelgefiihl und ahnliche Erscheinungen 
bei der syphilitischen Wirbelentziindung vor. 

Die Diagnose der syphilitischen Spondylitis stiitzt sich in erster Reihe aut 
den Nachweis anderer syphilitischer Krankheitserscheinungen. Oppenheim 
betont die haufige Kombination von syphilitischen Rachengeschwiren und 
Spondylitis. Gelingt der Nachweis der Syphilis nicht, so kann die Diagnose 
meist nur per exclusionem gestellt werden. In einem solchen Falle miissen 
besonders die Tuberkulose und die Wirbelgeschwulst ausgeschlossen werden. 

Die Prognose der syphilitischen Spondylitis ist, wenn der Krankheits- 
prozeB noch nicht zu weit vorgeschritten ist, eine relativ ginstige, sofern eine 
antisyphilitische Behandlung durchgefiihrt wird. 

Literatur: 1 Wolohinsky, Ein Fall von Gibbus syphiliticus. D. med. Woch. 4. Marz 


1920, — 2 Leyden-Goldscheider, Erkrankungen des Riickenmarks. Nothnagels Spez. Path. 
u. Ther. X. — * Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 


Wirbelgeschwilste. 


Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 


Die Wirbelgeschwilste stellen ein praktisch ebenso wichtiges Kapitel wie 
die verschiedenen Formen der Spondylitis dar. Folgende Arten von Ge- 
schwulsten kommen an der Wirbelsaule vor: Carcinome, Sarkome, Endo- 
theliome, Echinokokken, Myelome, Aktinomykose, Myxome, Angiome u. $s. w. 
Manner werden haufiger befallen als Frauen, Kinder sehr selten. 

Wahrend das Carcinom der Wirbelsaule relativ haufig vorkommt, und 
auch die Sarkombildung nicht gar zu selten ist — Lehmann* hat in seiner 
Statistik umgekehrt die Sarkome haufiger als Carcinome gefunden — kommen 
die wibrigen Tumorarten nur sehr selten zur Beobachtung. Das Carcinom ist 
so gut wie regelmaBig eine metastatische Geschwulst, deren primarer Herd 
in der Brustdriise, im Uterus, im Magen, in der Speiseréhre, in der Prostata 
oder an anderen Ké6rperstellen sitzt. Auch die anderen Tumorarten befallen 
die Wirbelsaule meist metastatisch. 

Das Wirbelcarcinom etabliert sich gewohnlich im Wirbelkérper und greift 
dann erst auf die Querfortsatze iiber. Das Sarkom kann zwar gleichfalls seinen 
Ursprung im Wirbel selbst nehmen, geht jedoch haufig von der Nachbarschait 
des Knochens, von der Lunge, der Pleura, von der Bauchhohle aus und erst dann 
auf den Knochen iiber. Haufig sind mehrere Wirbel von der Tumorbildung be- 
fallen, ja manchmal der gréBteTeil der Wirbelsaule. Meist sinken die vom Tumor 
durchsetzten Wirbelkérper zusammen; es tritt eine einfache Verktirzung der 
Wirbelsdule auf, oder aber es entsteht eine kyphotische Ausbiegung der Wirbel- 
sdule. Diese Kyphose unterscheidet sich deutlich vom Gibbus der Caries, da 
dieser in der Regel nur von einem Wirbel gebildet wird. Manchmal leidet die 
Stabilitat der Wirbelsaule auffallig wenig durch die Geschwulstbildung. 

So beobachtete ich bei einer jungen Frau 17/, Jahre nach einer Brust- 
operation Carcinommetastasen in der Wirbelsdule, welche fast die ganze 
Wirbelsaule derart befallen hatten, daB der Obduzent es fiir kaum verstandlich 
erklarte, daB das Knochengeriist noch standgehalten hatte. 

An Stelle der Gibbusbildung tritt manchmal ein mehr seitliches Abweichen 
der Wirbelsaule auf. 

Von auBen her 14Bt sich der Tumor durch Palpation oder Inspektion in 
der Regel nur dann feststellen, wenn es sich um ein von den Weichteilen des 
Riickens auf den Wirbel iibergehendes Sarkom oder um eine sehr weit fort- 
geschrittene andersartige Geschwulstbildung handelt. 
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Gelegentlich gelingt es, an der Halswirbelsaule vom Rachen aus oder von 
der Seite her die Geschwulst abzutasten. Da Tumoren des Beckens sich nicht 
selten mit denjenigen der Wirbelsaule kombinieren, so ist die Palpation von 
der Scheide oder vom Mastdarm aus nie zu versaumen. 


AuBerordentlich wichtig ist die Réntgendurchleuchtung, doch ist die Be- 
urteilung der Bilder oft recht schwer und férdert die Diagnose nur dann, wenn 
die Bilder eindeutig sind. Nach Fraenkel’ soll man primare und sekundare 
Wirbeltumoren réntgenologisch trennen kénnen. 

Der erkrankte Wirbel gibt sich haufig durch Spontanschmerz oder durch 
Klopfempfindlichkeit zu erkennen, jedoch konnen diese Symptome auffalliger- 
weise auch véllig fehlen. In dem oben erwahnten Carcinomfall der jungen Frau 
bestand nur eine inkonstante geringe Klopfempfindlichkeit eines Wirbels, da- 
gegen ein permanenter Spontanschmerz mittlerer Intensitat. Bewegungen und 
Stauchungen steigern begreiflicherweise den Schmerz der Wirbelsaule erheblich. 


Eine geringe Deformierung der Wirbelsaule fehlt fast nie. Sie wird kaum 
iibersehen, wenn sie in einer Kyphose oder in einer seitlichen Verschiebung 
eines oder mehrerer Wirbel besteht. Ist die Hals- oder Lendensaule jedoch ganz 
oder teilweise verstrichen, oder besteht nur eine allgemeine leichte Versteifung 
der Wirbelsaule, so kann die Abweichung von der Norm leicht dem Untersucher 
entgehen. Aber selbst die aufmerksamste Untersuchung ist manchmal auBer- 
stande, irgend ein objektives, auf die Wirbelsaule beziigliches Symptom — 
Steifigkeit, Deformitat, Klopfschmerz od.dgl. — festzustellen und trotzdem 
besteht ein Wirbeltumor. Auch die Tumorkachexie und die Driisenschwellungen 
kénnen fehlen — wenigstens bis zu einem gewissen Punkte des Krankheits- 
verlaufes. 

Die Diagnose des Krankheitsfalles wird oft erst méglich, wenn nervése 
Erscheinungen auftreten. Hierbei ist zu bemerken, da8 durchaus nicht alle 
Falle von Wirbeltumor spinale Symptome aufweisen, da aber andererseits 
keineswegs allzu selten die nervésen Symptome den Krankheitsverlauf erdfinen 
oder zum mindesten lange vor den rein vertebralen auftreten kénnen. Die 
Wurzelsymptome bestehen vor allen Dingen in ziehenden und reiBenden 
Schmerzen im Bereiche eines oder mehrerer Nerven, z. B. des Nervus ulnaris, 
des Nervus medianus, des Nervus ischiadicus oder eines Intercostalnerven. 
Sie treten in der Regel doppelseitig auf und zeichnen sich durch eine manchmal 
geradezu fiirchterliche Heftigkeit aus, so daB sie das Krankheitsbild vollig 
beherrschen. Im Gegensatz zu den auch bei anderen Wirbelkrankheiten auf- 
tretenden Wurzelschmerzen beschrankt sich das Auftreten der Wurzelschmerzen 
bei dem Wirbeltumor nicht auf Minuten und Stunden, sondern dauert oft in 
ungebrochener Intensitat viele Tage lang. 

Die Entstehung der Wurzelschmerzen durch Kompression oder Durch- 
wachsung der Wurzeln seitens der Geschwulstmassen macht es verstandlich, 


daB auch die Wurzelschmerzen durch Bewegungen der Wirbelsaule gesteigert 
werden kénnen. 
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In den Hautgebieten der affizierten Nervenwurzeln besteht in der Regel 
eine Hyperalgesie; Hypasthesie und Andasthesie werden seltener gefunden. 

Die Symptome seitens der vorderen Wurzeln, Zuckungen, Contracturen, 
Paresen, Atrophien sind weit weniger qualend und auch seltener als die 
Symptome seitens der hinteren Wurzeln. 

Samtliche Wurzelsymptome, zu welchen tbrigens auch die relativ haufig 
beobachteten Herpeseruptionen zu rechnen sind, kénnen — wie schon oben 
bemerkt — viele Monate lang isoliert bestehen, ehe sich die Marksymptome hin- 
zugesellen. Letztere entsprechen dem von der Spondylitis her bekannten Bild 
der Kompressionsmyelitis mit spastischer oder schlaffer Extremitatenlahmung 
(je nach dem Sitz des Tumors), Sensibilitatsstérungen, Stérungen der Stuhl- 
und Urinentleerung, Odembildung u.s.w. Es ist wichtig zu wissen, daB die 
Marksymptome ebenso wie bei der Spondylitis auch beim Wirbeltumor ganz 
plétzlich auftreten kénnen. Sitzt der Tumor in der Halswirbelsaule, so kann 
man oculopupillare Symptome, sitzt er in der Lendensdule, so kann man 
Caudasymptome beobachten. 

Pathologisch-anatomisch erklart sich das Zustandekommen der Kom- 
pressionsmyelitis bei dem Wirbeltumor im wesentlichen in der gleichen Weise 
wie bei der Spondylitis: durch Circulationserschwerung, LymphgefaBkompres- 
sion und ahnliche Momente. Ein Ubergreifen des Wirbeltumors auf das Riicken- 
mark kommt besonders beim Sarkom vor und tritt meist dann ein, wenn die 
Geschwulst die Dura durchwuchert. Manchmal auch handelt es sich um eine 
tumorése Infiltration des Riickenmarks, welche makroskopisch iiberhaupt nicht 
sichtbar ist und nur bei mikroskopischer Untersuchung entdeckt wird. 

Die spinalen Symptome brauchen bei der Wirbelgeschwulst nicht immer 
auf einer Kompressionsmyelitis oder auf einer Tumordurchwachsung des 
Riickenmarks zu beruhen. Es kommen auch — wahrscheinlich toxische — 
Nekrosen und degenerative Veranderungen auf Grund der allgemeinen Anamie 
und Kachexie vor. 

Der Verlauf des Leidens kann ein relativ schneller sein und in einigen 
Monaten zum Tode fiihren — besonders wenn es sich um ein Carcinom der 
Wirbelsaule handelt — er kann sich aber auch itber Jahre hinaus erstrecken. 
Alle die traurigen Begleiterscheinungen der spinalen Leitungsunterbrechung, 
Decubitus, Blasenstérungen, Blasenentziindung, Nierenbeckeneiterung, welche 
wir bei anderen spinalen Leiden antreffen, finden wir auch beim Wirbeltumor. 
Besserungen des Symptomenbildes wird man kaum zu sehen bekommen, wohl 
dagegen gibt es zuweilen plétzlich auftretende Uberraschungen durch Symptome 
an bisher verschont gebliebenen Kérperteilen, welche auf die Entwicklung neuer 
Metastasen, besonders solcher im Becken hinweisen. 

Die Differentialdiagnose ist in denjenigen Fallen schwer, in welchen die 
Wurzelsymptome (die Schmerzen, Parasthesien u. s. w.) lange Zeit isoliert 
bestehen, ohne eine allzugroBe Intensitat erreicht zu haben. In derartigen 
Fallen wird man zu allererst die hysterische oder neurasthenische Natur der 
Erscheinungen ausschalten miissen. Sodann wird man — und hier st68t man 
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schon auf gréBere Schwierigkeit — die verschiedenen Arten der Neuralgien 
auszuschlieBen haben. Man beachte dabei, daB eine wirkliche Intercostal- 
neuralgie trotz der groBen Beliebtheit, welcher sich diese Diagnose erfreut, 
immer ein auBerordentlich seltenes Vorkommnis ist, hinter welchem sich oft 
eine Pleuritis sicca, ein Leberleiden, eine gichtische Lumbago od. dgl. verbirgt. 

Gelangt man zur Ablehnung all der genannten Méglichkeiten, so riickt 
der Verdacht einer spinalen Natur der Neuralgie in greifbare Nahe. Es bedarf 
nun erst weiterer Verdachtsmomente, namlich der Anwesenheit von Symptomen 
seitens der Wirbelsaule, z. B. Steifigkeit, Klopfempfindlichkeit, Druckempfind- 
lichkeit, Steigerung der Beschwerden bei Bewegungen, ehe man eine Wirbel- 
affektion als Ausgangspunkt der spinalen Symptome annehmen dart. 

Sind die differentialdiagnostischen Uberlegungen bis zu diesem Punkte 
gediehen, so bleiben in der Mehrzahl der Falle nur noch einige wenige Méog- 
lichkeiten itbrig ; die verschiedenen Formen der sog. Wirbelsaulenversteifung, die 
tuberkulése und vielleicht auch die syphilitische Spondylitis sowie der Wirbel- 
tumor. 

Die Wirbelsdulenversteifung (vgl. das betreffende Kapitel) ist ein exquisit 
chronisch verlaufendes, durch eine kaum zu verkennende Rumpfhaltung und 
durch die durchaus im Vordergrund des Krankheitsbildes stehende Steifigkeit 
der Wirbelsdule charakterisiertes Leiden, dessen spinale und radikulare 
Symptome niemals die gleiche Intensitat wie bei dem Wirbeltumor erreichen. 

Sehr viel schwieriger ist die Trennung der beiden noch iibrig bleibenden 
Méglichkeiten, der Spondylitis und der Geschwulstbildung. Ausschlaggebend 
ist hier der Nachweis einer vorhandenen oder vorhanden gewesenen und 
operativ entfernten Geschwulstbildung. 

Selbst dann, wenn die Differentialdiagnose noch nicht bis zu dem oben 
genannten Punkte gelangt ist, ist der Nachweis eines auBerhalb der Wirbel- 
saule lokalisierten oder operativ entfernten Tumors von so richtungsgebender 
Bedeutung, daB alle weiteren diagnostischen Uberlegungen in der Regel nur 
zu untersuchen haben, ob der dringende Verdacht einer WirbelsAulenneubildung 
entkraftet werden kann. Zur Unterstiitzung der Unterscheidung zwischen 
Spondylitis, besonders zwischen Spondylitis tuberculosa und Wirbelsaulen- 
tumor, kénnen auBer dem Nachweis etwaiger anderer tuberkuléser Erscheinun- 
gen noch folgende Momente dienen. Die Caries befallt in der Regel jiingere, 
das Carcinom altere Leute. Der Gibbus ist bei der Caries spitzwinkliger, bei 
der Tumorbildung stumpfwinkliger und flacher, und der vertebrale Schmerz 
soll bei dem Tumor direkt neben der Wirbelsaule paraspinal sitzen und durch 
seitliche Thoraxkompression gesteigert werden (Schlesinger*). Besonders aber 
erreichen die Wurzelschmerzen bei der Caries nie die exorbitante Héhe wie bei dem 
Wirbeltumor und sind — ebenso wie die iibrigen sensiblen Wurzelerscheinungen, 
die Parasthesien und Anasthesien — bei der Caries in der Regel nicht so haufig 
anzutreffen wie bei dem Wirbeltumor. Der frithzeitige Eintritt einer erheb- 
lichen Kachexie oder ausgedehnten Driisenschwellung spricht begreiflicher- 
weise eher fiir ein Neoplasma als fiir eine Caries. Im allgemeinen muB die 
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Differentialdiagnose der Wirbeltumoren, wie dies besonders auch Bornstein 
und Sterling* betonen, als auBerst schwierig bezeichnet werden. 

Die Prognose des Wirbeltumors ist eine sehr ungiinstige, wenn es sich 
nicht etwa um einen der sehr seltenen Falle handelt, in welchen ein Tumor 
_telativ gutartiger Natur vorliegt. Das Carcinom und fast in gleicher Weise 
das Sarkom haben eine absolut ungiinstige Voraussage. 

Bei der Behandlung wird man wie bei jedem Tumor in erster Reihe eine 
operative Entfernung in Erwagung ziehen miissen. Freilich sind auch hier 
die Aussichten sehr triibe, denn die bisherigen Erfolge sind nicht dazu angetan, 
von einem chirurgischen Eingriff viel zu erhoffen. 

Besonders aussichtslos ist die operative Behandlung beim Carcinom der 
Wirbelsaule, wahrend beim Sarkom einige Male Erfolge erreicht wurden 
(Kiimmell, Calley, Schlesinger u.a.), die zum Teil voriibergehender, zum Teil 
aber auch dauernder Art waren. 

Bei den gutartigen Geschwiilsten ist die Operation etwas aussichtsreicher. 
In der schon weiter oben erwahnten Statistik von Lehmann, welche alle Arten 
von Wirbeltumoren umfaBt, werden unter 16 operierten Fallen 5 Heilungen, 
4 Besserungen und 7 tédliche Ausgange notiert. Trotz dieser im allgemeinen 
keineswegs allzu giinstigen Aussichten soll man dennoch in Anbetracht der 
oft schrecklichen Leiden und Schmerzen, denen die Patienten ausgesetzt sind, 
und angesichts des traurigen Verlaufes des Leidens in jedem Fall eine Opera- 
tion in Erwagung ziehen. (Naheres iiber die chirurgische Behandlung bei 
Potel et Veandeau’.) 

Ehe man sich entschlieBt, das Leiden rein symptomatisch zu behandeln, 
soll man sich der — wenn auch geringen — Méglichkeit erinnern, durch 
Medikamente (Arsen, Quecksilber), durch Réntgenstrahlen, Radium oder 
ahnliche Heilmittel die Tumorbildung zu beeinflussen. 

Wenn, wie das meistens der Fall ist, die kausale Behandlung erfolglos 
geblieben ist, so bleiben zur Linderung der Schmerzen nur die antineuralgi- 
schen und narkotischen Mittel itbrig, bei deren Dosierung man nicht zu 


zaghaft sein soll. 

Literatur: 1 Lehmann, Uber einen Fall von primaérem Wirbeltumor. Inaug.-Diss. 
Leipzig 1911. — * Fraenkel, Uber Wirbelsdulengeschwiilste im Réntgenbilde. Zt. a. d. 
Geb. d. Réntg. XVI, H. 4. — * H. Schlesinger, Zur Klinik und Therapie der Wirbel- 
tumoren und anderer extramedullarer Geschwiilste. Wr. med. Woch. 1917, Nr. 46/47. — 
4 M. Bornstein u. W. Sterling, Uber Wirbelsdulenosteome mit Kompression des Riicken- 
marks. Zt. f. Neur. u. Psych. XIII. — * Potel et Veandeau, Chirurgie des tumeurs du 
rachis et de la moélle, Rev. de Chir. 1913, Nr. 5. — Ausfiihrliche Literatur bei Flatau, 
Wirbelsiulen- und Riickenmarksgeschwiilste. Lewandowskys Handbuch, IJ, lel 
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Verletzungen der Wirbelsaule. 
Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Unter den Verletzungen der Wirbelsdule, welche mit nervésen Erschei- 
nungen einhergehen kénnen, muB8 in erster Reihe die direkte und indirekte 
Kontusion durch StoB, durch Fall oder durch Streifschu8 genannt werden. 
Dabei wird vorausgesetzt, daB Wirbel und Wirbelsaule selbst nicht erheblich 
verletzt wurden. Bei schweren Kontusionen dieser Art findet eine Riicken- 
markserschiitterung (Commotio spinalis) — deren Vorkommen vielfach be- 
stritten wurde — statt. Anatomisch findet die Commotio spinalis am hauligsten 
ihren Ausdruck in dem Vorkommen zerstreuter oder zusammenhangender 
Nekrosen der Riickenmarkssubstanz, wahrend Blutungen viel seltener sind. Die 
Haufigkeit solcher Riickenmarksnekrosen nach direkten oder indirekten Wirbel- 
sAulenverletzungen ist besonders durch die Kriegserfahrungen bewiesen worden. 

Schmaus' hat bekanntlich bei Tieren experimentell traumatische Ricken- 
marksnekrosen erzeugen kénnen, ihr Vorkommen beim Menschen hat in der 
letzten Zeit besonders Henneberg betont. 

Ein recht demonstratives Beispiel solcher Riickenmarkserschiitterungen 
konnte ich 1915 beobachten. Nach einer SchuBverletzung, welche eine Rippe 
in 5 cm Entfernung von der Brustwirbelsaule getroffen hatte, war eine Brown- 
Séquardsche Lahmung entstanden, trotzdem die Wirbelsaule selbst, wie die 
Roéntgenuntersuchung ergeben hatte, vdllig unverletzt geblieben war. Wenn 
ich auch bei meiner damaligen Demonstration eher an eine spinale Blutung 
als an eine Nekrose gedacht hatte, so méchte ich nach den weiteren Kriegs- 
erfahrungen heute doch am ehesten eine Nekrose annehmen. Zahlreiche ahn- 
liche, wahrend der Kriegszeit gesammelte Erfahrungen machen es wahr- 
scheinlich, daB auch manche der nach schweren Friedensverletzungen (Fall 
auf den Riicken, Erschiitterung des ganzen Korpers durch Fall oder StoB) 
beobachteten Symptome, die man gern als funktionell bedingt ansah, auf 
spinale Nekrosen zuriickzufihren sind. Anderseits diirfen natiirlich nicht alle 
nach Wirbelsaulenkontusionen aufgetretenen nervosen Beschwerden ohne- 
weiters auf Riickenmarksnekrosen bezogen werden. 


Wirbelluxation. 


Wirbelluxationen bilden recht seltene Vorkommunisse. Sie kénnen all- 
mahlich, im Anschlu8B an Wirbelerkrankungen, und plotzlich nach Traumen 
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entstehen. Am haufigsten kommen Luxationen der Halswirbelsaule zu stande. 
Die Art der traumatischen Einwirkung kann recht verschieden sein: StoB gegen 
die Wirbelsdule, Fall, Zug an der Wirbelsaule und am Kopf und ahnliche 
Verletzungen. (v. Bergmann erwahnte in seiner Vorlesung eine Halswirbel- 
luxation, welche ein Zahnarzt durch Zug am Kopf des Patienten hervorgerufen 
hatte.) Verfasser beobachtete 2mal eine Subluxation des 6. Halswirbels. Das 
eine Mal war sie durch Fall von einem Mébelwagen entstanden, das andere 
Mal dadurch, daB dem Patienten ein 60 kg schwerer Ballen aus 2 Etagen 
Hoéhe auf die Schulter gefallen war. Die Luxation kann eine einseitige sein 
und nur ein Gelenk betreffen, oder sie kann doppelseitig sein und 2 Wirbel- 
gelenke in Mitleidenschaft ziehen. Kocher spricht von Totalluxation, wenn die 
Processus articulares verrenkt und die Bandscheibe zertriimmert und ver- 
schoben ist. In der Regel ist die Luxation durch die Betrachtung leicht zu 
erkennen, da der Kopf des Verletzten entweder seitlich verschoben oder geneigt 
erscheint, oder die Halswirbelsaule eine abnorme Kriimmung nach vorne oder 
hinten aufweist. Dabei sind die Halsmuskeln oft abnorm angespannt, und man 
fiihlt in der Gegend der Querfortsatze der Wirbel eine derbe Schwellung und 
knécherne Widerstande, welche normalerweise nicht zu fiihlen sind. Betreffs der 
Einzelheiten der Symptomatologie sei auf die Lehrbiicher der Chirurgie ver- 
wiesen. 


Das Riickenmark wird fast stets, wenn auch keineswegs ausnahmslos 
geschadigt. Es handelt sich entweder um einfachen Druck und eine nur leichte 
Beeintrachtigung des Riickenmarks oder um starkere Quetschungen mit 
Blutungen und Nekrosen. 


Die Schadigung des Riickenmarks gibt sich in den schweren Fallen in 
Gestalt einer mehr oder weniger vollstandigen motorischen und meist weniger 
Stark ausgepragten sensiblen Lahmung der Gebiete unterhalb der Luxations- 
Stelle zu erkennen. Die Sehnen- und Hautreflexe fehlen meist anfanglich. Ist 
die Querschnittsschadigung eine weniger intensive gewesen, z. B. bei unvoll- 
standiger Luxation, oder liegt ihre Entstehung schon langere Zeit zuriick, so 
kann sich die anfangliche motorische und sensible Lahmung zuriickbilden, 
die Sehnenreflexe, die zuerst verschwunden waren, werden gesteigert und an 
den FiiBen finden sich dann die den spastischen Sehnenreflexen entsprechenden 
Hautreflexe. Haufig sind die spinalen Erscheinungen auffallig schwach ent- 
wickelt und vielleicht nur in Gestalt einer Reflexstérung angedeutet. 


Die Beteiligung der hinteren Riickenmarkswurzeln gibt sich meist in Form 
einer hyperasthetischen Zone oder dauernder Schmerzen oberhalb der Ver- 
letzungsstelle, diejenige der vorderen im Auftreten unwillkiirlicher Muskel- 
zuckungen zu erkennen. 


Im ubrigen entsprechen die bei Wirbelluxation vorkommenden nervésen 
Erscheinungen durchaus den bei Wirbelbriichen auftretenden Symptomen, so 
daB das weiter unten bei den Wirbelbriichen Gesagte, soweit die nervosen 
Symptome in Betracht kommen, auch fiir die Luxation Geltung hat. 
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Wirbelbruch. 

Wirbelbriiche entstehen zwar besonders leicht bei Alteren Leuten, da 
diese eine gréBere Knochenbriichigkeit haben, werden aber in der Mehrzahl 
bei Menschen, die in den besten Jahren stehen und traumatischen Schadigungen 
am meisten ausgesetzt sind, beobachtet. Bei Kindern sind Wirbelbriiche sehr 
viel seltener. Ein heftiger StoB gegen die Wirbelsaule, ein Sturz aus der Héhe, 
ein Fall auf den Riicken, plétzlicher heftiger Muskelzug und ahnliche Traumen 
bilden die Veranlassung zu Wirbelbriichen. Es ist zwischen Briichen des 
Wirbelkérpers, solchen der Wirbelbégen und solchen der Fortsatze zu unter- 
scheiden; die Briiche der Wirbelkérper sind haufig von Luxationen begleitet. 

Der Haupttypus des Wirbelbruchs ist die Kompressionsfraktur, was aus 
der Besonderheit der haufigsten ursdchlichen Momente und aus der Eigenart 
des spongidsen Aufbaues des Wirbelkérpers verstandlich wird. 

Wenn Wirbelbriiche auch in jeder beliebigen Hohe der Wirbelsdule vor- 
kommen kénnen, so sind doch die Grenzgebiete zwischen Halswirbelsaule und 
Brustsaule sowie zwischen Brustwirbelsaule und Lendensaule bevorzugt. 

AuBerlich macht sich die Wirbelfraktur in der Regel durch die Dislokation 
des gebrochenen Teiles bemerkbar; nur in Ausnahmefallen fehlt die Dis- 
lokation. Bemerkenswert ist, daB die Verschiebung des gebrochenen Wirbel- 
teiles keineswegs unmittelbar nach der Einwirkung des Traumas und im so- 
fortigen AnschluB an den Bruch zu erfolgen braucht. Kiimmel’ hat im Jahre 
1891 die Aufmerksamkeit auf Krankheitsfalle gelenkt, bei welchen die Patienten 
nach dem Trauma noch wochenlang bei anscheinend ungestérter Gesundheit 
weiter arbeiten, und bei welchen sich erst dann eine allmahlich zunehmende 
Kyphose mit Wirbelverschiebung bemerkbar macht. Es handelt sich bei diesen 
Fallen nach der Ansicht der meisten Autoren um leichte Infraktionen der 
Wirbelkérper. Durch die Belastung des Koérpers erfahrt der Bruch allmahlich 
eine Verschlimmerung und fithrt schlieBlich zur Verschiebung des gebrochenen 
Wirbels gegen die benachbarten Wirbel. 


In die Kategorie dieser Falle gehért die nachstehende und auch die weiter unten 
folgende Beobachtung: 29jahriger Mensch fiel am 3. Februar 1916 bei Glatteis auf deu 
Hinterkopf. Patient klagte zwar etwas iiber Genickschmerzen, das Genick war auch 
leicht angeschwollen, doch arbeitete Patient (in der Brauerei) weiter. Erst nach 3 Wochen 
kamen erhebliche Beschwerden, so da8 Patient ins Krankenhaus ging. 

Am 21. August 1916 fand ich die Nackengegend verbreitert und besonders nach 
links verdickt. Kopf wird steif gehalten, Halswirbelsdule wird nur wenig und unter 
starken Schmerzen bewegt. Der Dornfortsatz des 3. Halswirbels tritt vor, derjenige 
des zweiten ist nicht zu fiihlen. 

Die Réntgenuntersuchung ergab einen Bruch des Bogens des 2. und 3. Halswirbels 
mit Verschiebung des abgebrochenen Bogens caudal und nach hinten (vgl. Fig. 158). 

Von nervésen Symptomen bestand nur eine leichte Schwache und degenerative 
Atrophie im linken Kappenmuskel, jedoch keine Erscheinungen an den Extremitaten. 

Bei allen Wirbelbriichen bleibt die Dura meist unverletzt, so lange kein 
Knochensplitter in sie eindringt, das Riickenmark wird jedoch durch die Ver- 
engerung des Kanals, welche bei dem Wirbelbruch ebenso wie bei der Luxation 


zu stande kommt, fast ausnahmslos geschadigt. Die Schadigung kann zwischen 
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dem leichtesten Druck und der vélligen Zerquetschung des Riickenmarks 
schwanken. An der Stelle der Quetschung entsteht, wenn der Patient am Leben 
bleibt, eine sog. Kompressionsmyelitis; die Veranderungen im Riickenmark 
kénnen nicht selten eine Strecke weit nach aufwarts und nach abwarts von 
der Quetschungsstelle weiter verfolgt werden. Bei langerem Bestehen der Kom- 
pression entwickeln sich aufsteigende und absteigende Degenerationen in 
Hinter- und Seitenstrangen. Neben den sehr haufigen extramedullaren 
Blutungen kommen nicht selten auch medullare Blutungen vor. Sie sitzen 
meist in der grauen Substanz, in der Gegend der Hinterhorner, und erstrecken 
sich dann zapfenférmig nach beiden Seiten iiber die Quetschungsstelle hinaus. 

Die Symptome des Wirbelbruches 
setzen sich zusammen aus den rein 
chirurgischen lokalen Erscheinungen 
des Bruches (Dislokation, starke lo- 
kale Schmerzkaftigkeit, Druckschmerz- 
haftigkeit) und den nervésen Erschei- 
nungen. Letztere hangen in ihrer Art 
und in ihrer Intensitat von der Hoéhen- 
lokalisation des Bruches und von dem 
Grade der Mark- und Wurzelschadi- 
gung ab. 

Wie schon bei der Wirbelluxation 
dargelegt wurde, ist die Motilitat und 
Sensibilitat unterhalb der Verletzungs- 
stelle je nach dem Grade der Riicken- 
marksschadigung beeintrachtigt. Zwi- 
schen Fallen mit vélliger motorischer 
und sensibler Lahmung und Fallen, 
welche nur eine Steigerung der Sehnen- 
reflexe und abnorme Reflexe an den 
FiBen aufweisen, finden sich alleUber- 
gange. Die Urinentleerung und Stuhlentleerung ist durchweg — auch in den 
leichten Fallen — in den ersten Tagen gestért, sehr haufig besteht Meteorismus. 
Nicht selten, besonders wenn das Halsmark betroffen ist, beobachtet man auch 
Priapismus. Auch andere vasomotorische Erscheinungen, Anomalien der 
SchweiBabsonderung, Hydrops der Kniegelenke, trophische Stérungen und 
Blasenbildungen der Haut, Decubitus, Abscedierungen im Beckenbindegewebe 
(Eindringung von Bakterien in Gewebspartien mit gestérter Trophik?) und 
Ulcerationen der Blasenschieimhaut kommen vor. 

Die Grenze der Sensibilitatsstérung geht haufig nicht so weit nach oben, 
als man dies nach der Hohe der Wirbelverletzung erwarten sollte. Dies kann 
daher kommen, da bei einer nicht allzu starken Kompression die Hinter- 
strange relativ intakt bleiben, oder daB die das Mark umgebenden hinteren 
Wurzeln ungeschadigt sein kénnen, wahrend das Mark erheblich geschadigt 


Fig 158. 


Bruch des Bogens des 2. und 3. Halswirbels. 
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wurde. Umgekehrt — wenn die anatomischen Veranderungen von der ge- 
quetschten Stelle centralwarts fortgeschritten sind — kommt es auch vor, daB 
die Sensibilitatsstérung hdher beginnt, als man dies nach der Hohe des 
Wirbelbruches hatte annehmen sollen. 

Wie dies bei der Besprechung der Wirbelluxationen schon angedeutet 
wurde, ist die Lahmung anfanglich fast stets eine schlaffe und Sehnen- 
und Hautreflexe fehlen. Sie bleibt in der Regel eine schlaffe, wenn die 
Kompression die spinalen Centren der Arme oder Beine in der Hals- respektive 
Lendenanschwellung getroffen hat, oder wenn die Querschnittsunterbrechung 
des Riickenmarks eine totale ist. Doch kann man keinesfalls umgekehrt aus 
dem Persistieren einer schlaffen Lah- 
mung mit Sicherheit folgern, daB eine 
totale Riickenmarksdurchtrennung oder 
totale lLeitungsunterbrechung _ statt- 
gefunden hat. Absolut sichere Kenn- 
zeichen einer solchen vollstandigen 
spinalen Leitungsunterbrechung gibt 
es uberhaupt nicht. 

Ist einer der obersten Halswirbel 
gebrochen (oder luxiert), so tritt in 
der Regel sofort und kurz nach der 
Verletzung der Tod ein. Betrifft der 
Bruch die mittleren oder unteren Hals.- 
wirbel, so sind alle 4 Extremitaten 
und die Rumpfmuskulatur schlaff ge- 
lahmt, es bestehen Stérungen der 
Urin- und Stuhlentleerung, die Sehnen- 
reflexe und die Hautreflexe fehlen, und 
die Sensibilitat ist mehr oder weniger 
vollstandig aufgehoben bis zur Hals. Ee De ea 
Brust-Grenze oder iiber diese hinaus 
bis in das Gebiet des Trigeminus (Schadigung der aufsteigenden Trigeminus- 
wurzel). In den seltenen Fallen, in welchen der Patient den Bruch eines der 
obersten Halswirbel iibersteht, findet man auBer den genannten Zeichen einer 
Schadigung des mittleren Halsmarks oft auch noch bulbare Symptome. 

Bei den mittleren und unteren Halswirbelbriichen atrophiert die Muskulatur 
der Arme und Hande meist schnell, die Atmung ist (durch Phrenicusbeteili- 
gung) nicht selten gestért, und oculopupillare Symptome (Verengerung der 
Lidspalte und der Pupille) kénnen sich einstellen. 

Bei einem Kranken, der lediglich einen Querbruch des Dornfortsatzes des 
4. Halswirbels mit Verschiebung des abgebrochenen Stiickes nach unten (SchuB- 
verletzung) erlitten hatte (vgl. Fig. 159), fand ich eine atrophische Lahmung 
mit EAR. im rechtsseitigen M. cucullaris und M. rhomboideus, eine spastische 
Parese des rechten Armes und Beines, Steigerung der Sehnenreflexe mit 


Fig. 159. 
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beiderseitigem FuBklonus und Ataxie beider Hande und des rechten Beines. 
Ferner war das Hautgefithl iiber der rechten Suprascapulargegend herab- 
gesetzt und die tiefe Sensibilitat an beiden Handen und beiden FiiBen gestort. 
SchlieBlich war auch noch Verengerung der rechten Pupille und Lidspalte 
vorhanden. Der Zustand des Patienten besserte sich iibrigens sehr erheblich. 

In einem anderen Fall, der ebenso wie der soeben erwahnte nur den Bruch 
eines Fortsatzes (Splitterbruch des Querfortsatzes des 5. und 6. Halswirbels 
durch Schu8B) gezeigt hatte, 
konstatierte ich lediglich eine 
spastische Lahmung eines 
Armes mit Verengerung der 
gleichseitigen Pupille. 

Bei Briichen der ober- 
sten Brustwirbel werden die 
Arme haufig teilweise noch 
mitgeschadigt, bei solchen 
der mittleren Brustwirbel- 
sdule sind nur die Beine an- 
fanglich schlaff, spater spa- 
stisch gelahmt. 


Fig. 16. 


51jahrige Frau wurde wah- 
rend einer Seefahrt mit dem 
Riicken gegen eine Wand ge- 
schleudert. Einen Monat spater 
plotzliche Lahmung der Beine 
(rechts mehr als links) mit 
Pardsthesien und Schmerzen um 
die Taille, Stuhl- und Urin- 
beschwerden. Nichts von Lues, 
nichts von  Tuberkulose nach- 
weisbar. 

1913 von Professor Nonne 
Brustwirbelbruch - angenommen. 
1917 fand ich Vortreten des 
9. und 10. Brustwirbels, leichte 
Bruch des 2. und 3, Lendenwirbels. Kyphose, Parese des rechten 
Beines, Steigerung der Knie- 

reflexe, Fehlen der Bauchreflexe, keine abnormen Reflexe an den Fii®en. 

Februar 1918 war in der Hohe der 7. und 8. Rippe rechts ein kleiner Herpes, eine Hyp- 
asthesie in D. 11 und rechts der Babinskische und der Rossolimosche Reflex festzustellen. 
Die Réntgenaufnahme ergab eine Kompressionsfraktur des 7. (?) Brustwirbels. 

Die Lahmung der Beine bleibt schlaff (Verletzung des spinalen Centrums), 
und zur Lahmung tritt bald eine degenerative Atrophie hinzu, wenn einer der 
untersten Brustwirbel oder der oberste Lendenwirbel gebrochen ist. 

Betrifft die Fraktur den 2. oder einen tieferen Lendenwirbel, so ist das 
Riickenmark selbst nicht mehr beteiligt, sondern es ist nur die Cauda equina 
geschadigt worden. 
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Auch in diesem Fall entwickelt sich eine degenerative Atrophie der schlaff 
gelahmten Muskeln. Die Sensibilitat ist gestért, es bestehen meist lebhafte 
Schmerzen in den Beinen und die Stuhl- und Urinentleerung sowie die sexuellen 
Reflexe sind aufgehoben. 

Ein hierhin gehériger Fall ist der nachfolgende: Ein 18jahriges Madchen sprang 
aus einem Fenster der 2. Etage, Fall auf Gartenerde. Keine duBere Wunde. Beine 
zuerst ganz gelahmt, Stuhl und Urin gehen unwillkiirlich ab. 

Nach einigen Wochen fand ich den Dornfortsatz des 2. Lendenwirbels stark, den- 
jenigen des 3. weniger stark vortretend (vgl. Fig. 160). Keine seitliche Abweichung. 


Fig. 161. 


2. Lenden- 
wirbel. 


3. Lenden- 
wirbel. 


Bruch des 2. und 3, endenwirbels. 


Rechts Schlotterfu8, Zehenbeugung rechts sehr schwach, Zehen stehen in Hammer- 
stellung. Hypasthesie auf beiden Unterschenkeln und Waden, auf der rechten Sohle und 
in geringem Grade an beiden Oberschenkelstreckseiten. Fehlen des rechten Kniereflexes, 
Schwiche des rechtsseitigen Achillesreflexes. Sehr schwacher Sohlenreflex. 

Die Durchleuchtung ergab einen Bruch des 3. Lendenwirbels, einen Abbruch links 
unten am 2. Lendenwirbel mit geringer Verschiebung der gebrochenen Wirbel (vgl. 
Fig. 161). 

Die Caudaschadigung ist bei Briichen der untersten Lendensdule manch- 
mal eine relativ geringfiigige. Dies kommt daher, daB die Cauda in den 
untersten Lendenwirbeln nur einen Teil des Kanales einnimmt. 
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Die Symptome sind in solchen Fallen haufig nur angedeutet. 

Die Prognose der Wirbelverrenkungen und Wirbelbriiche richtet sich 
einmal nach der Intensitat der gesetzten Veranderungen — zeigt sich kurz 
nach der Verletzung noch ein Motilitatsrest, so berechtigt dies schon zu ge- 
wissen Hoffnungen — sodann aber ganz besonders nach der Hohe der Riicken- 
marksschadigung. Wie weiter oben schon angedeutet wurde, haben die in der 
obersten Halssdule gelegenen Verletzungen wegen der Nahe der lebenswichtigen 
Centren des verlangerten Markes die allerschlechteste Prognose. Selbst wenn 
der Tod nicht unmittelbar im Moment der Verletzung erfolgt, so tritt er sehr 
haufig nach einigen Tagen oder Wochen auf, wenn eine unvorsichtige passive 
oder aktive Bewegung ausgefiihrt wird, oder wenn die Erweichung oder Blutung 
des Halsmarkes centralwarts fortschreitet. Recht bedenklich ist auch stets eine 
Lokalisation im Brustmark, wenn durch sie die Bauchmuskeln zusammen mit 
den Intercostalmuskeln (Atmung!) gelahmt werden. Aber auch wenn alles dies 
nicht der Fall ist, birgt die sich bei jeder Héhenlokalisation (besonders aber 
dann, wenn der Bruch oder die Verrenkung die Lendenwirbelsdule betroffen 
hat) einstellende Stérung der Urinentleerung die Gefahren der Blasen- und 
Nierenbeckenentziindung und des Decubitus und somit des tédlichen Aus- 
ganges in sich. 

Die Behandlung der Luxationen und Frakturen wird in der Mehrzahl der 
Falle eine konservative sein. Begreiflicherweise ist eine Einrenkung der 
Luxation mit sehr groBen Gefahren fiir das Riickenmark verbunden, so daB 
man sich zu ihr nur in selteneren Fallen wird entschlieBen koénnen und sich 
meist mit einem leichten, allmahlich wirkenden Extensionsverband wird be- 
gnigen mussen. 

Einzelne Chirurgen haben die Eréffnung des Wirbelkanales bei Wirbel- 
briichen empfohlen, mit dieser Empfehlung aber noch nicht einmal den Beifall 
ihrer Fachkollegen gefunden. Wenn auch zweifellos in einem gewissen kleinen 
Prozentsatz der Falle die Laminektomie das Riickenmark erheblich entlasten 
kann und in einem anderen Prozentsatz der Falle das voraussichtliche letale 
Ende kaum beschleunigt, so liegt die groBe Schwierigkeit der Indikations- 
stellung darin, daB man in der Regel auch nicht mittels der Réntgenunter- 
suchung sicher feststellen kann, ob die eine oder die andere der beiden ge- 
nannten Wahrscheinlichkeiten vorliegt, oder ob nicht gerade umgekehrt die 
Vornahme der Operation die Sachlage verschlimmert. Bei dieser Gelegenheit 
sei nachdriicklich darauf hingewiesen, daB der negative Ausfall der Réntgen- 
untersuchung keineswegs mit Sicherheit gestattet, die Unversehrtheit eines 
Wirbels anzunehmen. 

Die Behandlung der Lahmungen der Extremitaten, der Stérung der Stuhl- 
und Urinentleerung sowie die Behandlung der tbrigen, allen Riickenmarks- 
affektionen gemeinsamen Symptome geschieht nach den allgemeinen thera- 
peutischen Grundsatzen, welche fiir diese Krankheiten Giltigkeit haben. Die 
rein neurologische Behandlung wird dabei besonders zu Beginn der Erkrankung 
hinter die Behandlung der chirurgischen Verletzungsfolgen (absolute Ruhe- 
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stellung der verletzten Wirbelsdule, Linderung der Schmerzen durch narkotische 
Mittel, Lagerung des Beckens auf ein Wasserkissen, Schutz der Hacken vor 
Decubitus) zuriicktreten kénnen. 

Die zweite Aufgabe der Behandlung bildet sodann die Regelung der 
Ernahrung (wobei wiederum die erste Vorschrift die ist, den Kranken nicht zu 
bewegen) sowie die Uberwachung der Stuhl- und Urinentleerung. Der letzte 
Punkt stellt die fiir den Kranken, das Pflegepersonal und den Arzt wichtigste 
und zugleich schwierigste Aufgabe der ganzen Behandlung dar. Der Kathete- 
rismus, der mindestens taglich 1—2mal vorgenommen werden muB, ist selbst- 
verstandlich unter strengen aseptischen VorsichtsmaBregeln auszufiihren, die 
Beschaffenheit des Urins ist dauernd zu iiberwachen, damit die meist kaum 
zu vermeidende Alkalescenz sofort medikamentés und eventuell durch 
Spiilungen bekampft werden kann. Die Sorge um geniigende Entleerung, be- 
sonders auch um geniigende Entleerung des Darms von qualenden Gasen darf 
nicht geringer sein als die Sorge um die Urinentleerung. Dabei mu8 man sich 
stets vor Augen halten, daB der Appetit und die Nahrungsaufnahme des 
Kranken in auBerordentlichem Mafe von der geniigenden’ Darmentleerung 
abhangt, daB somit die Erhaltung des Kraftezustandes im wesentlichen von 
der Regelung der Stuhlentleerung mit abhangt. Gelingt es, den Appetit und 
den kérperlichen Allgemeinzustand des Verletzten dauernd zu halten, so ist 
damit schon recht viel gewonnen. 


Literatur: + Schmaus, Uber den gegenwartigen Stand der Lehre von der Com- 
motio spinalis. M. med. Woch. 1899. — ? Kiimmel, Uber die traumatischen Erkrankungen 
der Wirbelsdéule. D. med. Woch. 1895, Nr. 11; Uber traumatische Wirbelerkrankung. 
Arztl. Sachverst.-Ztg. 1895, Nr. 1. 
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Hirngeschwilste. 
Von Prof. Dr. E. Forster, Berlin. 


Mit 34 Abbildungen eigener Beobachtung, zum gréBten Teil aus der Universitatsnerven- 
klinik der Charité, Berlin. 


Atiologie. 

Wenn wir vom Tumor cerebri sprechen, so meinen wir damit die Ge- 
schwilste im Innern der Schadelkapsel; nicht nur diejenigen, die vom Hirn 
selbst ausgehen, die Gliome, sondern auch die von den Hirnhauten, den Nerven- 
stammen, dem GefaBapparat u. s. w. sich entwickelnden. Nicht hierher gehéren 
die oft auch mit den Geschwiilsten behandelten infektidsen Granulome, die 
Gummigeschwulst und der Solitartuberkel; sie stellen nur eine Erscheinungs- 
form der Syphilis und der Tuberkulose des Nervensystems dar und werden bei 
diesen Krankheiten behandelt. 

Die specifische Geschwulst des Hirns stellt das Gliom dar. Ftir die ganze 
Geschwulstlehre hat die pathologische Anatomie der Gliome und der Ge- 
schwiilste des Nervensystems iiberhaupt besonderes Interesse, da die Lehre, 
daB die Geschwulst auf congenitale Entwicklungsstorungen, auf Keimverspren- 
gungen, zuriickzufiihren sei, durch sie eine Stiitze erhalt, wie besonders aus 
den Studien von Pick, Henneberg u. a. hervorgeht. Auf diese Dinge kann hier 
aber nicht naher eingegangen werden. 

Jedenfalls stellt das Gliom die fiir das Gehirn specifische Geschwulstform 
dar. Die Zellen des Glioms gleichen im histologischen Charakter der normalen 
Glia, wenn der Aufbau auch ein anderer ist. Die wuchernden Gliazellen infil- 
trieren das normale Gewebe. Hierdurch wird bewirkt, da8 nicht nur makro- 
skopisch bei der Sektion, sondern auch bei der Operation am Lebenden oft 
nicht festzustellen ist, ob Geschwulst oder normales Hirn vorliegt. Manchmal 
erscheint ein Gliom einigermaBen gegen die Umgebung abgesetzt, meist gelingt 
es aber gar nicht, die Geschwulstgrenze zu erkennen. Die diffuse Gliombildung 
kann eine sog. ,,Hypertrophie“ des Gehirns bedingen, bei der trotz des infil- 
trierenden Gliagewebes die nervése Funktion noch weitgehend erhalten ist. 
Trotz dieser Infiltration kommt es aber auch zu weitgehender Verdrangung des 
Gewebes. Im Gliom bilden sich Cysten, oft mit gelblicher, sofort gerinnender 
Flissigkeit angefiillt, infolge von gréBeren und kleineren Blutungen kommt es 
zu Hamorrhagien und hamorrhagischer Durchtrankung. Die Farbe der 
Geschwulst, die an manchen Stellen vom normalen Hirn nicht zu unterscheiden 
ist, nimmt dort eine rétliche bis gelbliche, manchmal mit punktformigen Blu- 
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tungen durchsetzte Farbe an. Es kann auch zu breiartiger Einschmelzung 
des Gewebes kommen. Manchmal, besonders wenn eine frische Blutung im 


Fig. 162. 


Diffuses Gliom im Pons. 


Fig. 163. 


Aus dem gleichen Tumor bei starker VergréBerung. Man erkennt die erhaltenen Fasern. 


Gliom den Tod herbeigefithrt hat, sieht das Gliom zunachst aus wie eine 
hamorrhagische Erweichung — am Rand kann man aber fast immer Ge- 
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schwulstgewebe erkennen. Auch die oben erwahnten Verdrangungserschei- 
nungen fehlen in solchen Fallen fast nie. Die GroBe der Gliome ist recht ver- 
schieden. Es ist erstaunlich, eine wie gewaltige Ausdehnung das infiltrierende 
Gliom annehmen kann und wie verhaltnismafig gering die klinischen Erschei- 
nungen sein kénnen im Verhaltnis zur Ausdehnung des krankhaften Prozesses. 
Man kann sehen, wie das Gliom beide Hemispharen fast véllig einnimmt und 
durch den Balken hindurchwuchernd den Eindruck hervorruft, als sei dieser 
um ein Mehrfaches verdickt. Es kommt auch haufig vor, daB die Hauptmasse 


Schnitt durch Gliom. 


der Geschwulst nur in einer Hemisphare sitzt; dann sind ausgedehnte Ver- 
drangungserscheinungen an der anderen Hemisphare zu beobachten: oft ist 
der Ventrikel in der Hemisphare, die die Hauptmasse der Geschwulst enthalt, 
platt gedriickt, wahrend in der anderen Hemisphare die Ventrikelfliissigkeit 
angesammelt wurde und eine halbmondférmige Vorwélbung dieser Hemisphare 
um die vergroBerte andere herum bewirkt. Alle Wandungen sind abgeplattet; 
Kleinhirn und Pons kénnen nach einer Seite weit verschoben sein. Oft ist ein 
Teil des Kleinhirns beiderseits neben der Medulla oblongata durch das er- 
weiterte und abgeflachte Hinterhauptloch in den Wirbelkanal gepreBt. 

In anderen Fallen, wenn das Gliom frith besonders lebenswichtige Stellen 
zerstort, kommt es schon bei kleiner Geschwulst zum Exitus. Manchmal zeigt 
sich nur eine Hypertrophie, z. B. des Pons. In anderen Fallen werden mehrere 
Gliome beobachtet. Vor kurzem habe ich erst einen Fall beschrieben, in dem 
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drei ziemlich scharf abgegrenzte Gliome im Hirn lagen, zwei davon im linken 
Stirnhirn, eines im Balken. 

Aus dem pathologisch-anatomischen Bild geht zweifellos hervor, daB die 
Gliome im allgemeinen langsam wachsen miissen (dies wird durch die Klinik 
bestatigt). Ihr langsam infiltrierendes Wachstum macht begreiflich, daB sie 
oft lange unbemerkt bleiben, bis etwa die Druck- oder die Verdrangungs- 
erscheinungen oder nicht selten eine Blutung deutliche klinische Erscheinungen 
machen. 


Psammom iiber dem linken Schlifenlappen. Klinisch keine Lokalsymptome 


Manchmal scheint es, als gehen die Gliome von den Ventrikelwandungen 
aus — es handelt sich dann um sog. Ependymgliome. 

Mikroskopisch besteht das Gliom aus verschieden groBen, verschieden 
geformien, Gliazellen gleichenden Zellen, mit deutlichem Protoplasmaleib und 
Gliakernen Ahnlichen Kernen, die meist grof, ziemlich flissig sind, auch klein, 
chromatinarm oder chromatinreich sein kénnen, Oft sind mehrere Kerne in 
einer Zelle. DaB an vielen Stellen nekrotisches und zerfallenes Gewebe vor- 
kommen mu8B, geht schon aus der makroskopischen Beschreibung hervor. 
Zwischen den Zellen befindet Sich, bald mehr bald weniger ausgepragt, ein 
feines Faserwerk, zum groBten Teil Zellfortsatze, ein Teil der Fasern soll 
der urspriinglichen Neuroglia angehdren. Die Gliazellen sind oft in Ziigen 
nebeneinander gelagert, manchmal stehen die Zellen polyedrisch gegeneinander, 
an einzelnen Stellen kommen auch zwickelartige Schichtungen vor. Das Gliom- 
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gewebe ist sehr gefaBreich. Die GefaBe durchziehen das pathologische Gewebe, 
ohne da die Glia, wie im gesunden, eine bestimmte Anordnung (die mit ihrer 
Stoffwechseltatigkeit zusammenhangt) um die GefaBe annimmt. In der direkten 
Umgebung der Geschwulst zeigen die GefaBscheiden oft Zellinfiltrationen. Auf 
die interessanten Einzelheiten kann nicht eingegangen werden. Oft wird von 
Gliosarkomen gesprochen. Es werden so wohl meist polymorphe Gliome be- 
zeichnet. Der Beweis, das es Geschwiilste im Hirn gibt, die mit Recht als Glio- 
sarkome bezeichnet werden miissen, ist nicht geliefert worden. 

Trotzdem die Gliome (abgesehen von dem erwahnten multiplen Vorkommen 
im Hirn) keine Metastasen bilden und langsam wachsen, also das Geprage 


Fig. 166. 


Kleinhirnbriickenwinkeltumor, operativ entfernt durch Prof. Lotsch. 


von benignen Tumoren tragen, sind sie sehr ungiinstig — durch ihr infiltrieren- 
des Wachstum sind sie einer operativen Entfernung im allgemeinen nicht 
zuganglich — und fiihren unweigerlich zum Tode. 

Die Endotheliome verdienen eher den Namen von gutartigen Ge- 
schwiilsten. Sie gehen am haufigsten von der Dura aus. Charakteristisch fur 
sie sind die in den regelmaBigen Ziigen derselben liegenden konzentrisch 
gelagerten platten Zellen, in deren Mitte oft hyaline Einlagerungen gefunden 
werden. Bei reichlicher Degeneration der GefaBe kann es zur Bildung hyaliner 
Strange kommen, die dann auch Cylindrome genannt werden. Sind Kalk- 
konkremente vorhanden, spricht man von Psammomen. (Auch andersartige 
Geschwiilste mit Kalkkonkrementen werden Psammome genannt.) 

Da diese Geschwiilste nicht eigentliche Hirn geschwiilste sind, sondern 
vom bindegewebigen Apparat ausgehen und das Hirn nur sekundar durch 
Druck schadigen, besteht die Méglichkeit, sie durch Operation vollstandig zu 
entfernen und eine tatsachliche Heilung zu erzielen. Sie verdienen also auch 
vom klinischen Standpunkt aus den Namen gutartige Geschwiilste — trotzdem 
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sie haufig erst dann entdeckt werden, wenn sie schon so groB geworden sind, 
daB ihre operative Entfernung infolge der Schwere des Eingriffs den Tod 
herbeifithrt, wie dies z. B. bei dem in Fig. 181 wiedergegebenen Falle geschah. 

Im gleichen Sinne, auch als klinisch gutartig, zu bezeichnen sind die 
selteneren Geschwiilste, die Angiome, Osteome, Enchondrome. 


Fig. 167. 


Kleinhirnbriickenwinkeltumor, operativ entfernt durch Prof. Lofsch. 


Fig. 168. 


Kleinhirnbriickenwinkeltumor, operativ entfernt durch Geh. Rat Hildebrand. 


Die Angiome kommen als echte, abgekapselte Geschwiilste in der Form 
der Cavernome vor. Als diffuse Neubildung, als teleangiektatische oder 
aneurysmatische Bildungen sind sie nicht zu den eigentlichen Geschwiilsten 
zu rechnen und machen auch klinisch nicht die Symptome des Hirntumors. 

Adenome kommen im vorderen Teile der Hypophysis vor — sie kénnen 
eine erhebliche GréBe erreichen — bedingen eine Erweiterung der knéchernen 
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Sella turcica und verursachen die charakteristischen klinischen Erscheinungen 
der Hypophysisgeschwiilste. 

Erwahnt werden miissen noch die Cholesteatome, entziindliche oder 
geschwulstartige Neubildungen, die unter diesem Namen wegen der ein perl- 
artiges Aussehen hervorrufenden Cholestearineinlagerungen zusammengefabt 
werden. 

Ein Hinweis auf die ganz seltenen Dermoidcysten und Teratome moge 
geniigen. 

Eine groBe Bedeutung haben die sog. Neurofibrome, fibromahnliche 
Geschwiilste, die von den Nervenstammen, am haufigsten vom Acusticus, auch 
Trigeminus und anderen Hirnnerven ausgehend, den gréBten Teil der wegen 
ihrer Lage Kleinhirnbriickenwinkelgeschwiilste genannten Tumoren bilden. 
Nach neueren Untersuchungen (Henschen und Verocay, Antoni, Pick) handelt 
es sich bei diesen Geschwiilsten um Neurinome, Bildungen, die aus dem 
Material der Ganglienleiste, dem Entwicklungsort der Schwannschen Zellen, 
geformt werden. Bei dieser embryogenetischen Grundlage kann es nicht wunder- 
nehmen, daB die als Kleinhirnbritckenwinkeltumoren sich bemerkbar machenden 
Hirngeschwiilste nicht nur oft lediglich einen Teil einer allgemeinen Neuro- 
fibromatosis darstellen, sondern daB sie oft neben anderen Entwicklungs- 
stérungen des Centralnervensystems vorkommen. 

Es wurden auch echte Fibrome, Fibromyxome, Lipome, Lipomyxome, von 
den Meningen ausgehend, beschrieben. 

Die bésartigen Geschwiilste, Sarkome und Carcinome, 
kommen meistens als groBe Geschwiilste des Kopfes, die erst sekundar auf das 
Hirn iibergreifen, oder als Metastasen zur Beobachtung. Von der Hypophysis 
aus kénnen sich auch primare Carcinome entwickeln, von den GefaBwandungen 
und Meningen Sarkome. Die Metastasierung der Carcinome kann auch in der 
Form einer allgemeinen Carcinose der Hirnhaute erfolgen, die nur mikro- 
skopisch erkennbar ist (Siefert). Auch das Sarkom kann in Form eines nut 
mikroskopisch erkennbaren diffusen menigealen Prozesses auftreten. 

Cysten verschiedensten Ursprungs kénnen wie Tumoren wirken. Das gilt 
nicht nur fiir die Cysten parasitaren Ursprungs, Cysticerken, Echinokokken u. a. 
(s. d.), sondern auch fiir solche, die aus Erweichungen, Hamorrhagien und 
encephalitischen Prozessen entstanden sind und die bei diesen Erkrankungen 
besprochen werden. Auch die lokalisierte Meningitis serosa kann cystenformig 
auftreten und Tumorerscheinungen machen. Sehr haufig ist diese Diagnose 
allerdings nur ein Ersatz fiir die richtige Lokaldiagnose des bei der Operation 
nicht gefundenen Tumors. Daf eine thrombosierte Vene sich geschwulstartig 
erweiterte (s. Fig. 192), habe ich nur einmal gesehen. 


Symptomatologie. 
Um die durch einen Tumor cerebri bedingien Erscheinungen verstehen 
zu kénnen, miissen wir die als lokale Ausfallserscheinungen bezeichneten, durch 
den ProzeB des Tumors selbst an der Stelle seines Sitzes bedingten Symptome 
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scharf trennen von denjenigen, die durch sekundare Wirkung auf den Inhalt 
der Schadelkapsel hervorgerufen werden. 

Die ersteren, die Lokalerscheinungen, sind lediglich durch den Ort, den 
Sitz und die GréBe des Tumors bedingt und fiir jeden Tumor naturgemaB 
andere: wenn ein Tumor im Pons sitzt, wo er die vielen Ursprungskerne 
der Hirnnerven schadigt, macht er ganz andere Krankheitszeichen, als wenn 
er sich z. B. in der Brocaschen Windung entwickelt hat. 

Die sekundaren Wirkungen aber kénnen auch bei verschiedenem Sitz des 
Tumors Ahnliche Erscheinungen machen. 

Als hauptsachlichste sekundare Wirkung wird gewohnlich, und dies ist 
bei der Pragnanz des klinischen Bildes verstandlich, der gesteigerte 
Hirndruck genannt. Es muB aber gleich betont werden, daB lang nicht 
jeder Hirntumor mit gesteigertem Hirndruck einhergeht. 

Da das Hirn als eine in Fliissigkeit (Liquor cerebrospinalis) schwimmende, 
von Flussigkeit durchtrankte kolloidale Masse aufzufassen ist, ist es klar, daB 
ein Tumor zunachst nur eine Verdrangung der Flissigkeit bewirkt, ohne das 
Hirn zu komprimieren. Da der Liquor nicht in Glaswandungen eines Reagens- 
glases, sondern in lebendigen Hauten eingeschlossen ist, kann das Zuviel an 
Liquor schnell resorbiert werden. Zum gesteigerten Hirndruck kommt es also 
nur, wenn der Tumor so groB und so schnell wachsend ist, daB die Liquor- 
Tesorption sich diesen Verhaltnissen nicht anpassen kann, oder wenn eine 
andere Stérung das Verhaltnis zwischen Produktion und Resorption von 
Liquor stort. 

Um diese Frage in ihren pathologischen Einzelheiten studieren zu kénnen, 
muBien wir zunachst genau orientiert sein itber die Organe, die den Liquor 
absondern und resorbieren. Es ist zweifellos, das hieran der Plexus chorioideus 
und die GefaBwandungen beteiligt sind. Ob der Plexus hauptsachlich Liquor 
absondert und die GefaBe hauptsachlich resorbieren, oder ob es sich anders 
verhalt, umgekehrt, oder so, daB beide sowohl resorbieren als absondern kénnen, 
ist noch nicht sicher entschieden. Sicher ist es aber, daB es bei Stauung in 
den groBen abflieBenden Venen auch zur Liquorstauung kommt. 

Liegt der Tumor so, daB er durch seine Lage eine Kompression der groBen 
Venen verursacht, so kommt es also zur Liquorstauung und damit neben dem 
Tumor zu einem Hydrocephalus internus und so zu einer Drucksteigerung 
innerhalb des knéchernen Schadels. 

Diese Drucksteigerung ist der Ausdruck der Kombination von Tumor 
und Hydrocephalus internus. 

Es ist also fiir die Diagnostik von gréBter Wichtigkeit, die durch den Hirn- 
druck infolge von Hydrocephalus internus hervorgerufenen All gemein- 
Symptome nicht zu verwechseln mit durch den Tumor selbst bedingten 
Erscheinungen. Diese letzteren trennen wir in Herdsymptome und 
Fernsymptome. 

Unter Herdsymptomen verstehen wir diejenigen, die dadurch 
entstehen, daB das Gewebe des Tumors selbst Hirnsubstanz zerstért und 
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schadigt und so Ausfallserscheinungen hervorruft, wahrend als Fern- 
Symptome diejenigen Ausfallserscheinungen bezeichnet werden, die durch 
indirekte Schadigungen, durch Druck oder Zerrung des Hirnes, hervorgerufen 
werden. Diese Druck- und Zerrungserscheinungen kénnen sich oft in erheb- 
licher Entfernung von dem Tumor bemerkbar machen. 

Es ist klar, daB fiir die Lokalisation des Tumors die Lokalsymptome ent- 
scheidend sind. 

Wir miissen deshalb feststellen, ob die vorliegenden Symptome zuriick- 
zufiihren sind auf einen Hydrocephalus allein, oder ob nebenbei noch auf eine 
Herderkrankung geschlossen werden mu, sowie ob die Ausfallserschei- 
nungen als Fernwirkungen gedeutet werden kénnen oder ob sie ganz oder teil- 
weise Lokalsymptome sein miissen. 

Schon die Anamnese ist fiir diese Frage von groBer Bedeutung. Wenn 
wir aus der Schilderung der Vorgeschichte entnehmen, daB die Erscheinungen 
langsam, aber stetig seit Monaten zugenommen haben, daB zu anfanglichen 
Kopfschmerzen allmahlich z. B. anfallsweise Zuckungen erst im Daumen, dann 
in der Hand, schlieBlich im Knie, oder Sprechstérungen hinzugekommen sind, 
lenkt dies den Verdacht schon auf einen raumbeengenden ProzefB in der 
Schadelhéhle. Finden wir nun bei der Untersuchung keine Stauungspapille, 
so kénnen wir, wenn die Anamnese auf einen Tumor schlieBen 1aBt, daraus 
gewisse Schliisse auf den Sitz des Tumors ziehen. Wir kénnen, natiirlich unter 
Beriicksichtigung der Tatsache, daB keine Stauungspapille entstanden sein 
konne, weil der Tumor zu klein, oder ganz langsam gewachsen ist, annehmen, 
daB der Tumor nicht an den Stellen, die eine Kompression der groBen Venen 
leicht hervorrufen, sondern eher an den Stellen, die den BlutabfluB nicht be- 
hindern, liegt, also an der Konvexitat oder an der Basis, besonders der mittleren 
Schadelgrube oder der Hypophyse. Man wird dann besonders nach Ausfalls- 
oder Reizerscheinungen dieser Gegenden suchen. Ist die Stauungspapille 
beiderseits sehr ausgesprochen, so wird man den Tumor im Gegenteil in der 
hinteren Schadelgrube vermuten. Wichtig ist es auch zu beachten, ob die 
Stauungspapille beiderseits gleich ausgesprochen ist oder ob deutliche Differenz 
besteht. Bei Tumoren der hinteren Schadelgrube pflegt die Stauungspapille 
rechts und links gleichmaBig stark ausgebildet zu sein, wahrend bei Stirnhirn- 
tumoren eine deutliche Differenz zwischen rechter und linker zu bestehen pflegt. 
Ich wurde auf diese Tatsache 1905 zuerst von Vorkastner aufmerksam gemacht 
und habe seither die Richtigkeit dieser Beobachtung immer wieder bestatigt 
gefunden. In den letzten Jahren ist in der Literatur auch 6fters daraut hin- 
gewiesen worden. Wenn bei Tumoren der vorderen Schadelgrube die Stauungs- 
papille z. B. rechts starker ist als links, so darf daraus aber keineswegs der 
SchluB gezogen werden, daB der Tumor rechts sitzen miisse. Wenn ein Tumor 
in einer Hemisphare sitzt, so kommt es natiirlich fast immer zu einer Kom- 
pression des Ventrikels der betreffenden Hemisphare — der Liquor wird dann 
nach der-anderen Seite gepreBt und bewirkt dort einen Hydrocephalus internus. 
Dieser kann auf die Schadelbasis einen starkeren Druck ausiiben als der 
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Tumor auf der anderen Seite und so bewirken, daB die Stauungspapille auf 
der tumorfreien Seite starker ist. Natirlich muB das nicht so sein. Es kann 
auch der Tumor starker driicken und in seltenen Fallen ist der Druck rechts 
und links gerade gleich. Wir haben also die Regel: Im allgemeinen spricht 
ungleich ausgepragte Stauungspapille fir Tumor der vorderen Schadelgrube, 
die Seite der starkeren Stauungspapille ist aber nicht notwendigerweise die 
Seite, an der der Tumor sitzt. Bei der nicht seltenen Differentialdiagnose: Klein- 
hirntumor links oder Strinhirntumor rechts? wird man sich also fiir den 
Stirnhirntumor rechts entscheiden, auch wenn die Stauungspapille links starker 
ist. Die Tatsache der Difierenz der Stauungspapille entscheidet die Frage nach 
der Richtung hin, daB der Tumor im Stirnhirn sitzen muB; ist auch die Stauungs- 
papille links starker, so ist das kein Beweis gegen die klinische Beobachtung, 
daB der Tumor, wenn er im Stirnhirn sitzt, rechts sitzen muB. Die SchluB- 
folgerung: da die Stauungspapille links starker ist, mu8 auch der Tumor 
links sitzen — also kann es nur ein Kieinhirntumor links (und nicht ein Stirn- 
hirntumor rechts) sein, ware falsch. 

Sind die Erscheinungen des allgemeinen Hirndrucks so stark, daB es zur 
Stauungspapille kommt, so pflegen auch andere Druckwirkungen, wie Be- 
nommenheit, verlangsamter Puls, haufiges Gahnen, Erbrechen, nicht zu fehlen. 
Diese Allgemeinerscheinungen kénnen sich schon bemerkbar machen, bevor 
eine Stauungspapille entsteht. Nicht selten kommt es zu psychischen Sym- 
ptomen. Diese werden sehr haufig nicht genau untersucht — meist begniigt 
man sich damit, eine ,,Witzelsucht“, die, wie in den gebrauchlichsten Lehr- 
biichern zu lesen ist, fiir Stirnhirntumoren charakieristisch sein soll, zu kon- 
Statieren und diese zur Lokaldiagnose zu verwerten. Der auch psychiatrisch 
ausgebildete Neurologe wird versuchen, diese ,,Witzelsucht“ zu analysieren, 
und dann finden, daB alles Mégliche, nicht Vereinbare, mit diesem Wort sinnlos 
abgestempelt wird. 

In Wirklichkeit verhalt es sich so: Wie bei allerlei verschiedenen Krank- 
heiten, die das Hirn einer Allgemeinschadigung aussetzen, finden wir auch 
bei dem Hirntumor, daB das Hirn dieser Allgemeinschadigung gegeniiber 
psychisch in einer bestimmten Weise reagiert: es treten die sog. (Bonhoeffer) 
exogenen Reaktionstypen auf. Am haufigsten ist der Korsakowsche Symptomen- 
komplex, verbunden mit mehr oder weniger ausgepragten deliranten Ziigen. 
Obwohl die Patienten aufmerksam zu sein scheinen, antworten sie nur mit un- 
bestimmten Redensarten, mit ,,Fiillwértern“, wie jawohl, der Dingsda, wie 
immer, so wie gewohnlich, ja natiirlich, du weiBt doch, u. s. w. Priift man die 
Merkfahigkeit, indem man eine Sstellige Zahl sich merken 1aBt, so stellt sich 
heraus, daB diese sehr schlecht ist, die Zahl ist nach einigen Zwischenfragen 
vergessen. Das Datum ist nicht bekannt — man nennt es ; Nach einiger Zeit 
fragt man wieder, es wird wieder ein falsches genannt. Die Patienten erzahlen, 
Sie hatten Besuch gehabt, seien gestern ausgegangen u. s. w., wahrend das 
in Wirklichkeit nicht der Fall war: Konfabulationen. Manchmal werden 
Traumerlebnisse als Wirklichkeit erzahlt, eine Korrektur tritt nicht ein; die 
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Patienien phantasieren, héren Stimmen, sehen Gestalten, lassen sich aber, wenn 
die Aufmerksamkeit aufgepeitscht wird, aus diesen Sinnestauschungen heraus- 
reiBen: delirante Stérungen. Besonders wenn die Patienten erschépft sind, 
kann es zu ausgesprochenen deliranten Zustanden kommen. 

Haufig, aber nicht immer, sind diese Stérungen die Veranlassung, von 
Witzelsucht zu sprechen. Besonders bei Patienten, die iiber einen reichen 
Gedachtnisinhalt verfiigen und bei denen schon in gesunden Tagen eine 
Neigung zu witzigen Bemerkungen bestand, kénnen die Erscheinungen des 


Fig. 169. 


Gliom im rechten Vorderhorn. Zunehmende Benommenheit, Fieber, leichte 

linksseitige Parese. Sehr starke Lymphocytose bei _Lumbalpunktion, Am- 

moniumsulfatprobe: Opalescenz. Wassermann negativ. Klinisch: Verdacht 
auf Lues. Einleitung specifischer Kur. Exitus. 


Korsakows, gepaart mit leichten deliranten Storungen, gelegentlich zu 
AuBerungen fithren, die als Witzelsucht aufgefaBt werden. Wenn, wie das auch 
vorkommt, eine euphorische Stimmung vorherrscht und manische Ziige hinzu- 
kommen, ist das besonders leicht der Fall. 

Diese psychischen Stérungen sind als Allgemeinschadigungen auizufassen. 
Sie sind wahrscheinlich auch als Folge des vermehrten Drucks der Cerebro- 
spinalfliissigkeit aufzufassen und sie gestatten keinerlei RiickschluB aut den 
Sitz des Tumors. Dies gilt aber nicht fiir alle psychischen Storungen. Wir 
werden bei der Schilderung der Ausfallserscheinungen, besonders bei denjenigen, 
die das Stirnhirn betreffen, auf nur fiir bestimmte Gegenden charakteristische 
psychische Ausfallserscheinungen zuriickzukommen haben. 
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Bei Zunahme des Hirndrucks tritt die Benommenheit, die oft zunachst 
nur als Schlafsucht imponiert, am meisten in den Vordergrund. Die Patienten 
reagieren nicht mehr — es kommt zur volligen BewuBtlosigkeit. In diesem 
Stadium kénnen, auch wenn die Centralwindungen nicht direkt durch den 
Tumor in Mitleidenschaft gezogen worden sind, epileptiforme Anfalle, auch 
Status epilepticus, auftreten. Die Patienten lassen dann, auch wenn keine An- 
falle auftreten, Stuhl und Urin unter sich, bei schlechter Pflege tritt leicht 
Decubilus auf. 

Wir kommen nunmehr zu den Fernsymptomen, das sind diejenigen 
Symptome, die durch Fernwirkung des Tumors auf bestimmte Hirngegenden 
hervorgerufen werden. 

Wir unterscheiden sie von den Allgemeinsymptomen, weil nicht nur durch ver- 
mehrte Anwesenheit von Cerebrospinalfliissigkeit eine allgemeine Druckwirkung 
ausgetibt wird, sondern der Tumor selbst auch nur einen in entfernten Gegenden 
Sich auswirkenden Druck erzeugen kann. Diese Druckwirkungen sind nicht 
leicht zu beurteilen, da es nicht nur zum Druck, sondern auch zu Zerrungen 
kommt und eine GesetzmaBigkeit, nach der der Druck sich fortsetzt oder die 
Zerrung entsteht, sich aus begreiflichen Griinden nicht feststellen la8t. Eine 
Regel 14Bt sich aber doch aufstellen, namlich, daB® es besonders leicht dort 
zu Schadigungen kommt, wo die weiche Masse des Hirns an die knécherne 
Schadelkapsel angepreBt wird. Unter dieser Druckwirkung leiden be- 
sonders die Hirnnerven, die zwischen Hirn und knécherner Wand an der 
Schadelbasis entlang laufen, und unter ihnen ist der Oculomotorius am meisten 
gefahrdet. Hieraus ergibt sich die sehr wichtige, aber oft iibersehene 
SchluBfolgerung, daB Symptome von seiten der basalen Hirnnerven nur unter 
Berticksichtigung der Méglichkeit, daB es sich um fortgeleitete Druck- oder 
Zerrungswirkung handelt, verwertet werden diirfen. Die Zerrungswirkung 
Spielt namlich auch keine unerhebliche Rolle. Dies sieht man besonders bei 
Tumoren des Kleinhirnbriickenwinkels. Durch Verlagerung des Pons kann es 
dazu kommen, daB z. B. Trigeminus und Facialis auf der Seite des Tumors 
intakt sind, wahrend sie auf der tumorfreien Seite so gezerrt werden, das 
Klinisch eine Lahmung dieser Nerven zur Beobachtung kommt. 

Auch der Opticus ist haufig einer solchen Druckwirkung ausgesetzt, die, 
wie wir bei Besprechung der Stauungspapille schon kennen gelernt haben, auf 
direkter Druckwirkung eines einseitigen oder doppelseitigen Hydrocephalus 
beruhen kann, die aber auch in selteneren Fallen aut fortgeleiteten Druck 
entfernter gelegener Tumoren zuriickzufiihren ist. 

Haufig sind epileptiforme Anfalle als die Folge fortgeleiteter Druck-, 
respektive Fernwirkung aufzufassen, aber auch fiir Jacksonsche Anfalle von 
motorischem oder sensiblem Charakter kann dies in selteneren Fallen gelten. 

Erst wenn diese Allgemein- und Fernsymptome beriicksichtigt worden sind, 
kénnen wir uns an die Beurteilung der Herd Symptome wagen. 

Da diese ja abhangig sind von der Zerstérung des Hirngewebes durch den 
Tumor selbst, werden wir die sichersten Herdsymptome dort finden, wo die 


Hirngeschwiilste. 657 


Schadigung einen genau bekannten, fiir diese Stelle charakteristischen Ausfall 
bedingt und wo Fernsymptome das Bild méglichst wenig verschleiern. Das 
ist besonders an der Hirnrinde derjenigen Regionen, die den wohlbekannten 
Funktionen der Motilitat, der Sensibilitat und der Sprache dienen, also an 
den Centralwindungen, an der-Wernickeschen, der Brocaschen Stelle, am Gyrus 
angularis (Alexie), also an der Convexitat des Gehirns, mit Ausnahme der sog. 
stummen Gegenden, der Fall. Selbstverstandlich bedirgen Tumoren, die in Ge- 
genden, wo, wie im Pons, wie man fast sagen michte, jeder Millimeter Bekanntes 
bietet, Herdsymptome, die die Lage des Tumors genau erkennen lassen. Auch 
die Tumoren des Striatum, des Kleinhirns, des Pedunculus u. s. w. rufen 
charakteristische Ausfallserscheinungen hervor. Die Diagnostik der Herd- 
symptome ist demnach im wesentlichen eine topische Diagnostik und-es muB, 
um Wiederholungen zu vermeiden, auf dieses Kapitel verwiesen werden. 

{mmerhin bieten die Tumoren verschiedener Hirngegenden doch eine 
charakteristische Erscheinungsfolge, auf die hier kurz aufmerksam gemacht 
werden soli. ee 


Die Tumoren des Pons und der Medulla oblongata. 

Am haufigsten sind es diffuse Gliome, unter diesen besonders wieder 
haufig diffuse Gliome bei Kindern. Aber auch Tuberkel sind nicht selten. Bei 
den diffusen Gliomen ist oft erstaunlich, wie relativ wenig Symptome auch 
groBe Geschwiilste machen. Es liegt dies daran, daB trotz der geschwulst- 
artigen Gliawucherung, die mit Markscheiden umgebenen Nervenfibrillen noch 
weitgehend erhalten bleiben. Das Charakteristische der Ausfallserscheinungen 
ist der Ausfall oder die Schadigung der in dieser Gegend entspringenden 
Hirnnerver und ihrer central- und peripherwarts verlaufenden Bahnen, sowie 
die Schadigung der hier durchziehenden grofen Leitungsbahnen, der 
Pyramidenbahn, der Schleifenbahn, der Kleinhirnbahnen. Am hauligsten ist 
als erstes Symptom eine Schadigung des Trigeminus, das sich im Fortfall des 
Cornealreflexes bemerkbar macht. Dann kommen Ausfalle in anderen Hirn- 
nerven hinzu. Eine Hemiplegia alternans tritt auf. Wahrend z. B. Facialis, 
Abducens, auch Trigeminus eine periphere Lahmung auf der einen Seite zeigen, 
besteht auf der anderen eine Pyramidenbahn- und Sensibilitatsstérung oder eine 
von beiden. Haufig bestehen Gleichgewichtsstérungen und Schwindel- 
erscheinungen infolge Beteiligung der cerebellaren Bahnen. Auch zur Hemi- 
ataxie kann es kommen. Wenn der Tumor mit zunehmendem Wachstum beide 
Halften ergreift, kommt es natiirlich zu doppelseitigen Lahmungserscheinungen. 
Die der Pyramidenbahnen macht sich zuerst durch Auftreten des Babinskischen, 
Rossolimoschen oder der anderen hierfiir typischen Reflexe bemerkbar. Bei 
weiterer Ausdehnung nach oben kommt es neben der Abducensparese oder 
der haufigen Blickparese zu pseudobulbaren Symptomen, zu Dysarthrien, zu 
Schluckstérungen. Aus begreiflichen Griinden kommt es im allgemeinen nicht 
zu einer Stauungspapille. Die Tumoren der Medulla oblongata unterscheiden 
sich dadurch, daB andere Hirnnervenkerne, die vom 8.—12., befallen sind. Der 
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Tod tritt gewohnlich infolge Schadigung der Atmung, Schluckpneumonie oder 
Atemlahmung ein. 

Es ist klar, daB man sich immer die Frage vorlegen muB, ob diese 
Symptome nicht durch Druck, z. B. von einem basalen oder einem Kleinhirn- 
tumor aus, hervorgerufen sein kénnen. Das Vorhandensein einer aus- 
gesprochenen Stauungspapille macht diese letztere Annahme immer wahr- 
scheinlich. Auch wenn der Symptomenkomplex annehmen 1aBt, das der Sitz des 
Herdes im Pedunculus cerebri gelegen ist, muB man immer an die 
Méglichkeit einer solchen Druckwirkung denken. Dieser 


Symptomenkomplex des Pedunculus cerebri 


besteht darin, daB eine gekreuzte Lahmung des Oculomotorius mit der Pyra- 

midenbahnlahmung der Extremitaten vorliegt. Infolge Schadigung der Rauten- 

bahnen zum Corpus striatum und der Substantia nigra kommt es dann nicht 

selten auch zu athetotischem, choreatischem oder Paralysis-agitans-Ahnlichem 

Zittern, wie es in dem bekannten Falle von Bonhoeffer zu doppelseitigem 

choreiformen Zittern bei Sitz des Tumors in den Bindearmen gekommen ist. 
Ein oft wohlcharakterisiertes Bild bieten auch die 


Tumoren des Kleinhirnes 


dar. Zunachst sind, wie ja schon besprochen worden ist, die Allgemein- 
erscheinungen sehr ausgepragt. Friihzeitig klagen die Patienten iiber 
Kopischmerzen, Erbrechen, es_tritt Schlatrigkeit, Benommenheit auf, die 
Patienten gahnen haufig. Die Untersuchung ergibt Druckpuls, es besteht aus- 
gesprochene Stauungspapille, beiderseits gleich stark entwickelt. Schon wenn die 
Patienten anfangen iiber Kopfschmerzen zu klagen, berichten sie iiber fiir 
Stauungspapille typische Sehstérungen: es blendet stark beim Sehen ins Helle, 
oft ist es wie ein Schleier vor den Augen. Die Sehstérungen nehmen rasch 
zu und fihren, falls keine therapeutischen Ma®nahmen erfolgen, zu Er- 
blindung infolge von Atrophie. Trotzdem erlebt man nicht Selten, daB solche 
Patienten, ohne geaugenspiegelt worden zu sein, wochenlang als Magenkranke 
behandelt werden. 

Zu diesen Allgemeinerscheinungen treten nun, mit dem Fortschreiten der 
Erkrankung immer deutlicher werdend, die Lokalsymptome hinzu. Am meisten 
fallt das cerebellare Taumeln auf. Das ist oft bei Seitlicher Lage des Tumors 
nach der erkrankten Seite am starksten, ebenso wie die Richtungsabweichung 
beim Gehen mit geschlossenen Augen haufig nach der erkrankten Seite zu 
stattfindet. Manchmal besteht aber Uberkompensation. Leidet das ganze Klein- 
hirn unter dem Druck des Tumors, so kommt es besonders haufig zur 
Neigung, nach hinten zu fallen. Im Beginn ist dies Taumeln nicht sehr 
ausgepragt, man kann es deutlich erkennen, wenn man die Patienten, 
am besten mit geschlossenen Augen, beim Gehen plotzlich halt oder 
militarische Wendungen machen 14ft. Spater nehmen die Gleichgewichts- 
storungen noch zu, sie kénnen so ausgepragt sein, daB Gehen und 
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Stehen unmdglich wird. Sehr haufig findet sich auch das von Babinski an- 
gegebene Symptom der Dysdiadochokinese. Es besteht die Unfahigkeit, 
Schnelle Bewegungen hintereinander auszufiihren. Schnell hintereinander 
folgende Supi- und Pronationen kénnen nicht gemacht werden, es gelingt nicht, 
die Hande schnell zu schiitteln, eine Bewegung zu machen, als wiirde eine 
Kugel schnell mit der Hand hin- und hergerollt. Bei einseitigem Sitz des Tumors 
ist das Symptom an der Seite des Tumors vorhanden. Auch an den unteren 
Extremitaten 1aBt es sich nachweisen. Nicht selten sind auch andere Tonus- 


Fig. 170. 


Kleinhirntumor. 


stérungen nachweisbar: eine Neigung zu nachdauernden Muskelcontractionen, 
zu kataleptischen Haltungen. Es kann auch zu cerebellar ataktischen Be- 
wegungen der Glieder und zu Intentionswackeln kommen. Die Stérungen beim 
Baranyischen Zeigeversuch sind oft deutlich, erméglichen aber praktisch nicht, 
die Seitendiagnose sicherzustellen. Hiermit kommen wir auf die Fern- 
wirkungen, die beim Kleinhirntumor nicht selten in Erscheinung treten. Durch 
Druck auf Pons und Medulla oblongata werden die in diesen Gebilden 
liegenden Bahnen und Kerne in Mitleidenschaft gezogen. Der Druck ist oft 
ein sehr starker. Bei den Sektionen sieht man, wie der Pons weit verschoben 
und gedreht sein kann und wie Partien des Kleinhirns in das Hinterhauptsloch 
zapfenformig hineingedrangt werden kénnen und, trotzdem sie dann eine oft 


erhebliche Erweiterung dieser knéchernen Pforte bewirken, einen Druck auf 
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die Oblongata und die dort entspringenden Nerven ausiiben. Wohl am haufigsten 
kommt es zu einer Schadigung des Facialis, die die Zeichen einer per i- 
pheren Lahmung dieses Nerven zeigt. Aber auch Acusticus und Trigeminus 
sind nicht selten befallen, auch hier findet sich oft als erstes Zeichen der 
Trigeminusbeteiligung das Fehlen des Cornealreflexes. Druck auf die Bahnen 
zum Corpus striatum bedingen, wie wir jetzt beurteilen kénnen, die nicht selten 
zur Beobachtung kommenden Tonusstérungen — Hemichorea oder doppel- 
seitige Chorea, allgemeine Muskelrigiditat, starrer Gesichtsausdruck, Zwangs- 
lachen, Paralysis-agitans-ahnliches Zittern, nachdauernde Muskelcontractionen, 
athetotische Zuckungen, die z. B. bei der Halsmuskulatur ganz wie klonische 
wirken kénnen. Es kann auch zu Nystagmus, zu Blicklahmung kommen und 
zu den gekreuzten Lahmungen zwischen Kopf und Extremitaten, die wir schon 
kennen gelernt haben. Druck auf die Pyramidenbahnen macht sich haufig 
bemerkbar. Im allgemeinen ist die Zunahme der Erscheinungen ziemlich rasch. 
Wenn es, was durch den Druck auf die Medulla oblongata leicht erklarlich ist, 
zu Vagus- und Atemstérungen kommt, so tritt der Exitus bald ein. 

Der bei Kleinhirntumoren, wie schon erwahnt, nie fehlende begleitende 
Hydrocephalus bewirkt oft noch besondere Erscheinungen; besonders wenn er 
im 3. Ventrikel stark ausgepragt ist, kommt es zu Erscheinungen an den 
Nerven, deren Kerne am Boden dieses Ventrikels gelegen sind. Der Hydro- 
cephalus des 3. Ventrikels und des Infundibulums bedingt nicht nur Kom- 
pression des Chiasma, sondern auch Erscheinungen der Hypophyse und der 
wahrscheinlich in diesen Gegenden gelegenen vegetativen Kerne. Haufig kommt 
es infolge der Hypophysisbeteiligung zu vermehrtem Fettansatz, zu gedunsenem 
Gesicht, talgiger Gesichtshaut, Haarausfall, Menstruationsstérungen _ bei 
Frauen, Andeutungen von Akromegalie. Nicht selten auch kommt Exophthalmus 
zur Beobachtung. 

Wie bei allen Tumoren der hinteren Schadelgrube fehlt auch bei den 
Kleinhirntumoren in manchen Fallen der Patellar- und Achillessehnenreflex. 
Die Ursache dieser Erscheinung ist noch nicht geklart. 

Obwoh] es in manchen Fallen sehr leicht ist, einen Kleinhirntumor mit 
Sicherheit zu diagnostizieren, bietet in vielen Fallen die Lokaldiagnose doch 
groBe Schwierigkeiten, weil die Fernwirkungen iiberwiegen. Da auch bei Er- 
krankung des Stirnhirns Gleichgewichtsstérungen, kataleptische Symptome, 
Muskelrigiditat und basale Hirnnervensymptome vorkommen konnen, ist diese 
Differentialdiagnose oft sehr schwierig. Das Vorhandensein einer beiderseits 
gleich stark ausgebildeten Stauungspapille kann entscheidend sein fiir Klein- 
hirntumor, worauf schon hingewiesen wurde. 
ee oe Tumoren des Occipitallappens 
kénnen lokaldiagnostische Schwierigkeiten bieten. Das Symptom der Hemianopsie, 
das ja bei Tumoren dieser Gegend wegen der dort endigenden Sehbahnen in Er- 
scheinung tritt, ist nicht fiir den Occipitallappen entscheidend, weil natiirlich 
jede Schadigung der Sehnbahn auf ihrem Wege vom Tractus opticus zum 
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Occipitallappen, sei es durch Druck, sei es durch Zerstérung, dieses Symptom 
hervorrufen mu8. Auch bei Tumoren des Scheitellappens und des Hemispharen- 
marks kommt es leicht zu Hemianopsie. Die Begleiterscheinungen dieser 
Hemianopsie bieten dann oft einen Anhaltspunkt fiir die Lokalisation. Bei 
doppelseitigen Tumoren oder bei Druck auf die andere Hemisphdre kann es 
zu Rindenblindheit oder, was meist sehr schwierig festzustellen ist, zu Seelen- 
blindheit kommen. Druck auf das Kleinhirn kann Symptome dieses Gebietes 
hervorrufen, in solchen Fallen besteht dann auch ausgesprochene Stauungs- 
papille, die sonst nicht vorhanden zu sein braucht. Alexie kommt zur Be- 
obachtung, wenn der linke Gyrus angularis in Mitleidenschatt gezogen ist. 
Sitzt der Tumor im Hinterhauptslappen, so ist selbstverstandlich, dab 
Hemianopsie mit vorhanden ist, aber auch, wenn der Druck von vorn aut 
diesen Gyrus ausgeiibt wird, fehlt die Hemianopsie nur ausnahmsweise. Bei 
Tumoren dieser Gegend sind Stérungen im Rechnen regelmaBig vorhanden, 
manchmal das erste auffallige Symptom. Wenn die Tumoren an der Grenze 
zwischen linkem Hinterhaupts- und linkem Parietallappen gelegen sind, be- 
herrschen raumlich-optische Stérungen das Bild. Die Patienten kénnen ein- 
fache, aus Bausteinen vorgebaute Muster nicht nachbauen, die Buchstaben 
nicht richtig nebeneinandersetzen, die Uhr nicht richtig ablesen, sich im Raum 
nicht zurechtfinden. 

Herdsymptome, die eine genaue Lokalisation gestatten, liefern oft auch die 
Tumoren der : 

Patter al lap pen: 

Im unteren linken Scheitellappchen weisen erschwerte Wortfindung und 
Perseveration bei Fehlen sonstiger aphasischen Symptome auf diese Gegend 
hin. Bei zunehmender GroBe der Geschwulstbildung werden dann die um- 
liegenden Gebiete in Mitleidenschaft gezogen: Apraxie, wenn der Gyrus 
marginalis, sensorisch- und motorisch-aphasische Symptome, wenn die Broca- 
sche oder Wernickesche Gegend erreicht werden. Im oberen Scheitellappchen 
bietet sowohl rechts wie links das Auftreten einer Tastlahmung, die zunachst 
auf einige Finger, z. B. Daumen und Zeigefinger, beschrankt sein kann, einen 
Hinweis auf den Sitz des Tumors. Wird die hintere Centralwindung in Mit- 
leidenschaft gezogen, so kommt es zu Sensibilitatsstorungen, besonders zu 
Lagegefiihlsstérungen. Da®K in dieser Gegend, der Konvexitat des Hirns, 
Stauungspapille nicht aufzutreten braucht, wurde schon erwahnt. 

Eine sehr genaue Lokalisation ist méglich, wenn der Tumor in den 


vorderen Centralwindungen 


liegt. Stauungspapille fehlt begreiflicherweise, die Allgemeinsymptome fangen 
erst spat an sich bemerkbar zu machen. Dagegen pflegt schon frither der Reiz 
des Tumors Anfalle von Jacksonscher Epilepsie hervorzurufen. Je nach dem ge- 
troffenen Fokus kommt es zu Zuckungen, z.B. zuerst im Daumen, die Anfalle 
wiederholen sich selten. Allmahlich kommen sie schneller hintereinander, es zuckt 
nicht nur der Daumen, sondern auch der Zeigefinger, dann die ganze Hand, schlieB- 
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lich der Arm, dann das Facialisgebiet mit dazu, endlich die ganze Kérperhalfte. 
Wahrend zunachst die Zuckungen im Daumen nur 1—2 Sekunden dauerten, 
dauern die Zuckungen nun haufig langer. Anfangs ist das BewuBtsein gar nicht 
gestért; wenn die Anfalle die eine Kérperseite vollstandig in Mitleidenschaft 
ziehen oder auch auf die andere Kérperhalite tibergreifen, kommt mit der Zeit 
erst kurz dauernde, dann langer dauernde BewuBtlosigkeit mit unwillkiirlichem 
Kot- und Urinabgang, ZungenbiB u. s. w. hinzu. Nach den Zuckungen bleibt, 
zunachst nur kurz dauernd, eine Lahmung zurtick. Mit der Zeit schwindet die 
Lahmung oder Schwache nach dem Anfall nicht mehr ganz, es verbleibt eine 
geringe, allmahlich zunehmende Schwache. Je nach dem Sitz der befallenen 
Region zucken andere Muskeln und Muskelgruppen. Fiir die Lokaldiagnosé 
ist von gréBter Wichtigkeit, wo die Zuckungen zuerst aufgetreten sind und 
in welchen Muskeln der Anfall beginnt. Fast immer beginnt der Anfall in 
denjenigen Muskelgruppen, die zuerst befallen waren. Greift der Reiz auf die 
hintere Centralwindung iiber, oder entsteht er dort, so kommt es zu sensiblen 
Reizen in den betreffenden Kérpergegenden, sensiblem Jackson. Es ist stets 
sehr wichtig, auf sensible Symptome zu achten, da ja nach dem Auftreten 
dieser Symptome darauf geschlossen werden kann, ob der Reiz des Tumors 
vom Stirnhirn her oder vom Parietallappen die Centralwindungen erreicht hat. 
Bei Schadigung der Centralwindungen kommt es auch regelmaBig zu vaso- 
motorischen Stérungen in den gelahmten Gliedern. Obwohl die Symptome der 
Tumoren der Centralwindungen eine sehr sichere Lokaldiagnose erméglichen, 
mufSZ man doch stets daran denken, daB der Reiz auf die Centralwindungen 
auch als Fernwirkung zu stande kommen kann. Es ist daher stets genau darnach 
zu fahnden, ob nicht Symptome (z. B. von seiten der Spracheentren, der 
Centralganglien, des Scheitellappens) daraut hinweisen, daB der Tumor selbst 
nicht in, sondern nur in der Nahe der Centralwindungen gelegen ist. 

Finen sicheren Anhaltspunkt fiir den Sitz der Tumoren bilden die 
Symptome der motorischen und sensorischen Aphasie. Sie beweisen eine Be- 
teiligung der Brocaschen Stelle im Fu8 der dritten Stirnwindung und der 
Wernickeschen Stelle im Schlafenlappen (Heschische Windung). Haufig 
treten, wenn der Tumor sich in dieser Gegend selbst befindet, die ersten Zeichen 
der Erkrankung ebenfalls in Form von Jacksonschen Anfallen auf. Die 
Patienten haben kurz dauernde Anfalle, in denen sie, ohne BewuBtseinsverlust, 
nicht sprechen kénnen, aber alles verstehen. Spater dauern diese Anfalle langer, 
es kommt zu Ungeschicklichkeit oder Lahmung in der Lippen-Zungen- 
muskulatur, die Sprache bleibt dauernd gestort, die Symptome nehmen zu, 
auch sensible Reizerscheinungen im Genick kommen hinzu. Auch sensorisch- 
aphasische Anfalle kommen vor, wenn der Tumor in der Wernickeschen Gegend 
gelegen ist. 

ae l HORS des -Stirnhirns 
sind wenig charakteristisch. In manchen Fallen bietet das Symptom des 
Mangels an Antrieb“ einen Hinweis. Die Patienten sitzen still, bewegen sich 
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Fis. 171. 


Gliom mit dem groSen Prolaps. Prolaps entstanden nach teilweiser operativer Entfernung eines Glioms im 
linken Schlafenlappen. 


liter, 15 


dem Durchschnitt. Man sieht deutlich, wie der Ventrikel in der hauptsachlich erkrankten 
Hemisphare plattgedriickt, in der anderen erweitert ist. 


Das gleiche auf 
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wenig, ihnen fehlt die Initiative. Sie scheinen kein Interesse an den Vorgangen 
der AuSenwelt zu nehmen. Beschaftigt man sich naher mit diesen Patienten, so 
stellt sich heraus, daB diese Ausfalle aber in der Hauptsache nicht auf psychi- 
schem Gebiet, sondern auf motorischem liegen. Dieser Mangel an Antrieb geht 
oft auch mit kataleptischen Zustanden einher. Besonders wenn infolge von all- 
gemeinen Hirndrucksymptomen noch psychische Stérungen hinzukommen, 
kénnen die Patienten dann leicht mit Katatonikern verwechselt werden. Man muB 
sich aber sehr vorsehen, wenn man auf Grund von psychischen Symptomen die 
Diagnose Stirnhirntumor stellen will. Die sog. (der Ausdruck stammt von Oppen- 
heim) ,,Witzelsucht“ ist kein sicheres Symptom. Oft handelt es sich lediglich, 
wie schon erwahnt wurde, um Korsakowsches Syndrom oder delirante psychische 
Stérungen, die nicht auf eine bestimmte Lokalisation, sondern nur auf alige- 
meinen’ Hirndruck hinweisen. In manchen Fallen werden aber anscheinend 
durch Fortfall von Hemmungen Symptome frei, die normalerweise unterdriickt 
wurden. Bei entsprechender Veranlagung kommt es so zu unanstandigen 
Gebarden, zu einer Neigung zu Zoten u. s. w., So daB der Ausdruck Witzel- 
Sucht durchaus passend erscheint. Manchmal stehen bei Stirnhirntumoren 
Gleichgewichtsstérungen, Richtungsabweichungen beim Gehen im Vordergrund. 
Der Baranyische Zeigeversuch gibt dann kaum je einen Aufschlu8. Die Ver- 
wechslung mit einem Kleinhirntumor der anderen Seite ist dann moglich. Wie 
schon erwahnt, kann dann die Differenz der Stauungspapillen rechts und 
links fiir Stirnhirntumor entscheiden. Im linken Stirnhirn gibt die Beteiligung 
der Brocaschen Region oft einen Anhaltspunkt fiir die Lokaldiagnose. 
Die 
tiefen Tumoren 


machen sich bemerkbar durch Symptome von seiten der inneren Kapsel, des 
Corpus striatum und des Infundibulums, des Thalamus. Da es sich meist um 
infiltrierende Gliome handelt, kénnen diese Tumoren lange symptomlos ver- 
laufen. Die Beteiligung der inneren Kapsel bedingt Pyramidensymptome und 
sensible Stérungen. Die Symptome von seiten des Corpus striatum und Infundi- 
bulums sind in letzter Zeit besonders studiert worden. Im Vordergrund stehen 
die athetotischen und choreiformen Bewegungsstérungen, die bei psychischer 
Erregung zunehmen, das Zwangslachen und Zwangsweinen, die Tonusverande- 
rungen, allgemeine Rigiditat und Hypotonie, besonders in den Fingern. Dann 
kommt es zu Stérungen in den vegetativen Organen, das Gesicht erscheint 
gedunsen, fettig, Salbengesicht. Das Wasserlassen ist erschwert, es kann auch 
zur Polyurie kommen. Manchmal besteht Schlaflosigkeit und Unruhe. Wenn, 
was nicht selten vorkommt, ein besonders starker Hydrocephalus des 3. Ven- 
trikels besteht, kann es auch zu Erscheinungen von seiten der Hypophysis (die 
durch den Druck leidet) kommen, Die hervorstechendsten Thalamuserschei- 
nungen sind Schmerzen. Bei diesen tiefen Tumoren kommt es meist, wenn 
die Symptome sich einmal bemerkbar machen, bald zu corticalen Reiz- 
wirkungen in Form von epileptiformen Anfallen. 
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Die Balkentumoren 
sind gewohnlich nicht leicht als solche erkennbar. Durch seitlichen Druck kommt 
es zu doppelseitigen Linsenkern- und Thalamussymptomen, die sich besonders 
durch eine auBerordentlich stark ausgepragte allgemeine Muskelrigiditat und 
Schmerzen zu erkennen geben. Oft sind die Patienten daher schon frith schwer 
somnolent. Wenn der Balkentumor die Verbindungsbahnen in der Gegend der 
Centralwindungen durchbricht, kommt es zu dem von Liepmann beschriebenen 
Bild der linksseitigen Apraxie, da die linke Hand durch den Balkentumor nun- 
mehr von dem in der linken Hemisphare gelegenen ,,Eupraxiecentrum“ abge- 
sperrt ist und nun von dem sie allein versorgenden Centrum in der rechten 
Hemisphare nicht ausreichend dirigiert werden kann. 


Als stumme Gegenden 


bezeichnen wir die Hirngegenden, die von Tumoren durchsetzt sein kénnen, 
ohne da wir bisher im stande waren, Ausfallssymptome festzustellen. An 
erster Stelle gehért hierher der rechte Schlafenlappen. Tumoren in dieser 


Fig. 173. 


Scharf abgegrenzter Tumor der Konvexitat der linken GroBhirnhemisphare liber 

Grenze von Parietal- und Hinterhauptslappen. Einwachsen in Pia und Schadel- 

knochen. Sarkom. Rechter Ventrikel starker erweitert als linker. Klinisch: Keine 
sicheren Lokalsymptome. Stereognose, Sensibilitat intakt. 


Gegend machen sich nur durch Fernwirkung, oft durch Druck auf die basalen 
Hirnnerven, besonders auf den Oculomotorius, bemerkbar. Auch das rechte 
Stirnhirn und die Spitze des linken Schlafenlappens mu8 man noch zu diesen 
stummen Gegenden rechnen, obwohl gelegentlich die Lokaldiagnose mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit erschlossen werden kann. 

Sehr haufig fehlen die Tumorsymptome tiberhaupt und die Lokalsymptome, 
ganz besonders wenn die Tumoren nicht im Hirn selbst, sondern zwischen 
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Schadeldecke und Hirn gelegen sind, wie dies besonders bei den von der 
Dura oder Arachnoidea ausgehenden Endotheliomen der Fall ist. Diese an 
Sich sehr giinstigen Tumoren — sie kénnen ja chirurgisch entfernt werden, 
ohne daB das Hirn ladiert wird, — werden deshalb doch auch wieder oft zu 
einer Enttauschung fiir den Neurologen, weil, wenn sie diagnostiziert werden, 
ihre GroBe schon so bedeutend wurde, daB die gliickliche Herausnahme des 
Tumors bei der Operation, infolge der plétzlichen Druckveranderung, den 
Tod kurz nach dem anscheinend lebensrettenden Eingriff herbeifiihrt. Die 


Fig. 174. 


Kleinhirnbriickénwinkeltumor (Neurofibrom des Acusticus). Symptome 
seit mehr als 10 Jahren. Vor der Operation gestorben. 


klinische Lokaldiagnose ist oft schwer oder unmoglich, da auch sehr groBe 
Tumoren (weil sie das Hirn langsam wachsend verdrangen, aber nicht zer- 
storen, selbst wenn sie iiber so differenten Gegenden wie dem Hinterhaupt- 
lappen oder der Sprachregion sitzen) keine Lokalsymptome zu machen brauchen. 

Giinstiger liegen in dieser Hinsicht die von den Hirnnerven ausgehenden 
Neurofibrome. Sie gehen meist vom Acusticus, aber auch gemeinsam mit 
diesem von anderen Hirnnerven, Trigeminus, Facialis, aus. Da die klinischen 
Frscheinungen ahnlich sind, wenn die Tumoren in der Gegend des Kleinhirn- 
briickenwinkels gelegen sind, auch wenn sie nicht vom Acusticus ausgehen und 
nicht Fibrome oder Neurofibrome sind, haben Henneberg und Koch* vor- 
geschlagen, diese Tumoren nicht Acusticusfibrome, sondern 
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Geschwiilste des Kleinhirnbriickenwinkels 


zu benennen. Wie ebenfalls diese Autoren zeigten, kommen die Neurofibrome 
dieser Gegend -haufig als Teilerscheinung einer ailgemeinen Neuro- 
fibromatosis vor. 

Die klinischen Erscheinungen sind charakteristisch. Es machen sich 
deutlich die Symptome des allgemeinen Hirndrucks mit doppelseitiger aus- 
gesprochener Stauungspapille bemerkbar. Wenn die klinischen Erscheinungen 
einmal in Erscheinung treten, so ist der Verlauf meist schnell progressiv (weil 


Figs 175. 


Kleinhirnbriickenwinkeltumor. Die Druck- und Zerrwirkung auf die 
Umgebung ist deutlich erkennbar, 


dann auch geringe Zunahme der GroBe der Geschwilste sich durch erhdhten 
Druck auf die umliegenden Hirnteile bemerkbar macht, wahrend bis dahin 
die Geschwulst in der Cysterne wachsen konnte, ohne zu schadigen). Ich habe 
aber auch schon gesehen, daB® noch wahrend 5 Jahren nach der Diagnose- 
stellung die Symptome nur langsam zunahmen. Die ersten Lokalsymptome 
pflegen vom Acusticus auszugehen. Zunachst Ohrensausen, dann Taubheit 
und Vestibularissymptome. Auf diese ersten Symptome ist ebenso wie bei den 
Tumoren der Centralwindungen gréBter Wert zu legen. Denn im weiteren 
Verlaut kommen gewohnlich Symptome von andern Hirnnerven, Facialis, 
Trigeminus, Vagus, hinzu, die den Patienten oft mehr stéren und die 
er deswegen ganz in den Vordergrund stellt. Diese Hirnnervensymptome 
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kénnen aber Fernsymptome, Druck- und Zerrungswirkungen, sein und 
manchmal, infolge von Verlagerung oder Zerrung der Medulla oblongata, 
alle an der dem Tumor entgegengesetzten Seite auftreten. Deswegen ist es 
so wichtig, auf die ersten Symptome zu achten. An der gleichen Seite 
kénnen diese Symptome auch hervorgerufen werden dadurch, daB der Facialis 
oder Trigeminus an der Tumorbildung mit beteiligt sind. Auch doppelseitige 
Tumoren kommen vor. Druck auf Kleinhirn oder Medulla oblongata bringen 
dann weitere typische Symptome: Tonusveranderungen, Dysdiadochokinese, 
Bulbarsymptome. Die Trigeminussymptome machen sich gewohnlich zuerst 
durch Fehlen der Cornealreflexe bemerkbar, dann kommen sensible Stérungen, 
auch Schmerzen, Parasthesien hinzu, haufig ist der motorische Trigeminus 


Fig. 176. 


Durch Tumor usurierte Sella turcica. Klinisch: Akromegalie. 


beteiligt. Der Facialis ist begreiflicherweise oft in allen 3 Asten befallen. 
Bei vom Trigeminus ausgehenden Tumoren sind die ersten Symptome Par- 
asthesien und Fehlen des Cornealerflexes, dann kommen die Ausfallserschei- 
nungen der motorischen und sensiblen Fasern. Ganz gleiche Symptome kénnen 
Tumoren des Ganglion Gasseri machen, doch fehlt dann, jedenfalls zunachst, 
die Stauungspapille. F. Henschen hat gezeigt, daB die Acusticustumoren 
eine Erweiterung des Porus acusticus bedingen. Sehr schéne Réntgenbilder, die 
diese Erweiterung prachtvoll demonstrierten, zeigte mir Prof. Winkler in Utrecht. 

Es ist klar, daB Tumoren, die vom Kleinhirn ausgehen, den Kleinhirn- 
briickenwinkel ausfiillen, auf die gleichen Hirnnerven driicken, die gleichen 
Symptome machen miissen — deswegen ja auch die neutrale Bezeichnung 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. Intrapontine Tumoren machen, solange der 
Tumor intrapontin bleibt, keine Stauungspapille, auch finden sich von vorn- 


herein Ausfalls-, nicht wie bei von den Nerven ausgehenden Geschwiilsten, 
Reizsymptome. 
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. Typische Symptome machen die 
Hypophysistumoren. 


Neben zunachst oft ganz fehlenden oder nur wenig. in Erscheinung 
tretenden Allgemeinsymptomen kommt es zu akromegalen Erscheinungen oder 
zu Dystrophia adiposo-genitalis mit Haarausfall, Impotenz, Amenorrhée u. s. w. 
oder oft nacheinander zu beidem. Der Druck des Tumors auf das Chiasma 
bedingt bitemporale Hemianopsie. Die Réntgenaufnahme zeigt die durch den 
Tumor bedingte Usur oder Ausbuchtung der Sella turcica. Dadurch ist der | 
Tumor meist sehr leicht zu diagnostizieren. Man mu8 allerdings bedenken, 
daB die Form der Sella turcica sehr verschieden ist — eine Ausbuchtung ist 


Fig. 177. 


Normale Sella turcica. (Zum Vergleich.) 


noch keine pathologische Erweiterung. Aber auch bei Tumoren kann der 
knécherne Rand der Sella turcica im Réntgenbild noch sehr schén, wenn auch 
diinn, ohne usuriert zu sein, erhalten bleiben. Daf es sich um einen Tumor 
handelt, erkennt man an der tiefen Vorstiilpung und machtigen Verbreiterung. 
In einem Falle, in dem das Réntgenbild einen Hypophysistumor zu beweisen 
schien, wahrend die klinischen Symptome keinen Anhalt hierfiir boten, konnte 
ich durch Lufteinblasung mittels Hirnpunktion in den 3. Ventrikel nachweisen, 
daB keine Hypophysis, sondern Stirnhirntumor vorlag. | 

Da die Symptomatologie der Hypophysisgeschwiilste in diesem Handbuch 
von Peritz schon ausfithrlich besprochen worden ist, braucht hier nicht naher 
darauf eingegangen zu werden. 

eeu ee Basistumoren 
sind meist dadurch leicht zu erkennen, daB ohne Stauungspapille u. s. w. oft 
mit zunehmenden Kopfschmerzen eine langsam zunehmende Lahmung einzelner 
Hirnnerven entsteht, Wenn die Tumoren von den Knochen der Schadelbasis 
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ausgehen, sind sie auf dem Rontgenbild erkennbar, oder dadurch, daB sie in 
Nase, Rachen oder Stirnhéhle durchbrechen. 

Die seltenen Tumoren der Epiphyse, der Zirbeldriise, sind klinisch schwer 
zu erkennen. Die Stérung der angeblichen inneren Sekretion durch die Scha- 
digung dieses Organs bedingt vielleicht Stérungen der Genitalfunktion, ge- 
schlechtliche Frithreife, friihe und zu starke Entwicklung der Genitalien und 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale sowie Riesenwuchs. Diese Symptome, 


Fig. 178. 


Basistumor. ~~ 


die aber, je nach Art des Tumors, auch fehlen kénnen, kénnen einhergehen mit 
durch Hydrocephalus bedingten Allgemein- und Fernsymptomen, die auf 
Schadigung der Vierhiigelgegend hinweisen (Augenmuskelstérungen, Blick- 
lJahmung nach oben und unten, Schwerhérigkeit). Mir fehlt ausreichende eigene 
Erfahrung. 

Spezielle Diagnostik. 


Die erste Regel ist: Zu jeder neurologischen Unter- 
Suchung, ohne Ausnahme, gehért das Augenspiegeln. 
Man kann es immer wieder erleben, da8 Patienten, deren Klage man nach der 
Schilderung fiir funktionell halten méchte und die bei der kérperlichen Unter- 
suchung keinen krankhaften Befund zeigen, ja vielleicht sogar deutlich 
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hysterisch reagieren, die man also geneigt sein kénnte durch psychische Be- 
einflussung von ihrer hysterischen Reaktion zu befreien, beim Augenspiegeln 
eine Stauungspapille zeigen. 

Ist man durch das Feststellen einer Neuritis optica oder Stauungspapille 
oder durch allgemeine Hirndrucksymptome, wie Kopischmerzen, Erbrechen, 
haufiges Gahnen, Druckpuls u. s. w., oder durch die Anamese, das stetige 
Zunehmen der Symptome auf den Verdacht gekommen, daB es sich um einen 


Fig. 179. 


Blutung in diffuses Gliom. Aphasische St6rungen, die einen Tag vor 

dem Tode (nach Lumbalpunktion) zunahmen, standen im Vordergrund. 
raumbeengenden ProzeB in der Schadelhéhle resp. um einen Tumor handeln 
kénnte, so handelt es sich darum, Art und Sitz des Prozesses zu finden. Das 
geschieht zunachst durch die klinische Untersuchung. Oft werden alle Lokal- 
symptome fehlen; aber auch dann, wenn die Symptome bei der kérperlichen 
Untersuchung einen Anhaltspunkt geben fiir den Sitz des Herdes, miissen 
noch eine Reihe von Untersuchungsmethoden angewandt werden, die eine 
nahere Auskunft iiber Art und Sitz des Prozesses erméglichen sollen. 

Zunachst die Lumbalpunktion. Bei raumbeengendem ProzeB finden 

wir immer eine Druckerhoéhung. Diese ist regelmaBig auch dann vor- 
handen, wenn, wie z. B. bei den Tumoren der Konvexitat, Hirndruck- 
erscheinungen klinisch nicht nachweisbar sind. Manchmal, bei Gliomen oder 
Endotheliomen, besteht Gelbfarbung des Liquors. 
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Die Untersuchung auf. Wassermannsche Reaktion erméglicht eine Ent- 
scheidung, ob es sich um eine syphilitische Neubildung, gummése Erkrankung 
handelt oder nicht. Man darf in diesem Sinne aber nur den positiven Wasser- 
mann verwerten. Negativer Wassermann schlieBt Syphilis nicht aus. Daran 
muB man immer denken. Ich habe einmal bei einem Patienten, der klinisch 
den typischen Symptomenkomplex eines Tumors der vorderen Centralwindung 
bot, nachdem Wassermann im Liquor cerebrospinalis negativ ausgefallen war 
und nur geringe EiweiB- und Zellvermehrung vorhanden war, tiber dem ver- 


Fig. 180. 


Durch Hirnpunktion gewonnener Cylinder (Endotheliom). Die Geschwulst 
selbst zeigt die nachste Abbildung. 


muteten Tumor trepanieren lassen. Es fand sich aber kein Tumor, sondern 
eine typische gummése Meningitis. Es wurde wieder zugemacht. Die 
Symptome schwanden véllig unter antisyphilitischer Behandlung. 

Die EiweiBuntersuchung des Liquors ergibt kein einheitliches und kein 
eindeutiges Resultat. Oft, besonders bei Gliomen, findet sich eine starke Ver- 
mehrung, oft ist nur Opalescenz bei der Ammoniumsulfatprobe vorhanden, 
manchmal (gewohnlich bei Cysticerken) keinerlei Vermehrung. Dies Verhalten 
bietet also keine sicheren Unterscheidungsmerkmale gegen Hydrocephalus, 
Tuberkulose oder Meningitis. Man kann nur sagen, da8 normaler Eiweibgehalt 
gegen Lues und vermehrter EiweiBgehalt gegen Cysticerken Spricht. 

Auch der Zellgehalt ist wechselnd. Nur selten, auch wenn der Tumor 
Ventrikel oder Meningen erreicht oder von diesen ausgeht, findet man Zellen, 
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die als Tumorzellen angesprochen werden kénnen. Lymphocytose kommt, be- 
sonders bei Ventrikeltumoren, haufig vor; oft feblt jede Zellvermehrung. Aus 
dem Zellgehalt Riickschliisse zu ziehen, ist also sehr schwierig. 


Man sieht eine Exostose am Knochen des 


elle der Exostose war die Geschwulst mit der Dura und der 


darnach Exitus. 


Fig. 181 
Exostose verwachsen. 


Schadeldaches, die eine tiefe Impression im Endotheliom gebildet hat. An der St 


Das Endotheliom nach der Exstirpation durch Geh. Rat Hildebrand. Ein Ta 


Die Lumbalpunktion wird von mancher Seite, besonders bei Tumoren der 
hinteren Schadelgrube, fiir gefahrlich gehalten, weil Druckschwankungen, 
durch sie bedingt, Atemlahmung oder Blutungen im Tumor und dadurch 
Exitus hervorrufen kénne. Trotzdem manche Erfahrungen dafiir zu sprechen 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1, 43 
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Schnitt durch den Tumor nach der Exstirpation Endotheliom (gleiches 
Praparat wie die beiden vorigen Abbildungen). 


Fig. 183. 


* 


Hirnpunktat. 
Klinisch: Erschwerte Wortfindung, Hemianopsie, Facialisparese rechts. 
Hirnpunktion tiber linkem Schlafenlappen. : 
In der Abbildung sichtbar Grenze des Glioms. Diffuser Ubergang zum normalen Hirn. 
Bei spaterer Sektion diffuses Gliom des linken Streifenhiigels des linken Centrum emiovale 
in seiner Mitte, der linken Insel und des linken Schlafenlappens. 
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scheinen — auch der in Fig. 179 wiedergegebene Fall starb einen Tag nach der 
Lumbalpunktion — halte ich einen Zusammenhang nicht fiir erwiesen. Es kann 
jederzeit in Gliome bluten; jederzeit kann eine Atemlahmung eintreten.. Ich 
Sah plétzlichen Tod durch AtemlAhmung gerade bevor ich eine Lumbal- 
punktion ausfiithren wollte. 

Dann ist notwendig die Réntgenaufnahme des Schadels. Besonders wichtig 
ist die seitliche Aufnahme des Schadels, bei der, wie wir schon gesehen 
haben, Tumoren der Hypophysis schon zur Geltung kommen. Im iibrigen 


Fig. 184. 


Tumor (s. nachste Fig. 185), durch Punktion tiber linkem Schlafen- 
lappen gefunden. Sarkom. 


wird durch die Réntgenaufnahme gewohnlich wenig geklart. Exostosen, die 
nicht selten durch Endotheliome der Dura entstehen (s. Fig. 181), ermdglichen 
kaum je eine sichere Deutung. Die seltenen Enchondrome geben allerdings 
schéne, die Diagnose erméglichende Bilder. 

Das Beklopfen des Schadels ergibt manchmal, aber nur unter sorg- 
faltigster Beriicksichtigung des klinischen Bildes, einen Anhaltspunkt fiir den 
Sitz des Tumors — in weitaus den meisten FAallen ieistet diese Untersuchungs- 
methode wenig —, ebenso wie die Feststellung des sog. Schotterns oder des 
Gerausches vom zerbrochenen Topf. i 

Es ist auch empfohlen, die Schalleitung beim Beklopfen des Schadels zu 
untersuchen. Ich habe nicht gefunden, daB auf diesem Wege etwas erreicht 
werden kann. Auch die Auscultation des Schadels leistet nichts ErsprieBliches. 


Sausen hort man manchmal, ob ein Aneurysma da ist oder nicht. 
A3* 
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Ausgezeichnetes dagegen leistet die von Neisser und Pollack’ angegebene 
Hirnpunktion. Obwohl von verschiedenen Autoren, so auch von Oppen- 
heim und Krause, seinerzeit erhebliche Bedenken gegen diese Methode er- 
hoben worden sind, halte ich auf Grund einer sehr reichen Erfahrung (ich 
habe viele hunderte Hirnpunktionen ausgefiihrt) diesen Eingriff fur no t- 
wendig, bevor man den Patienten zur Trepanation dem Chirurgen tiberweist. 
Dies gilt, mit Ausnahme der Tumoren der Medulla oblongata, des Pons 
(die nicht operiert werden kénnen) und des Kleinhirnbriickenwinkels (deren 
Symptome so sind, daB die Diagnose auch ohne Punktion gestellt werden 
kann), fir alle Hirntumoren. Ich kann mich des Eindrucks nicht erwehren, 


Fig. 185. 


Das Sarkom nach der operativen Entfernung durch Prof. Lotsch. 


daB die gegen die Hirnpunktion geauBerten Bedenken mehr die Folge von 
Schreibtischiiberlegungen als von praktischer Erfahrung sind. 

Die Klinische Untersuchung ist, mit Ausnahme von wenigen Fallen, bei 
denen man dann von der Punktion absehen kann, nicht im stande, den ganz 
genauen Sitz des Tumors, inbegriffen Ausdehnung und Tiefe des Tumors, fest- 
zustellen; die Art des Tumors — ob Gliom oder abgrenzbare Geschwulst, 
Cysticerken oder Tuberkel -— kann fast nie und nie mit Sicherheit fest- 
gestellt werden, es sei denn durch die Hirnpunktion. Dazu kommt, daB sehr 
viele Tuntoren nicht sicher lokalisiert werden kénnen — nicht nur die in den 
stummen Gegenden gelegenen, sondern, wie wir bereits besprochen haben, 
auch die auBerhalb des Hirns gelegenen, von den Meningen ausgehenden, auch 
dann, wenn sie iiber differenten Gegenden liegen. Diese sind also die fir 
eine Operation am giinstigsten gelegenen und auch sie kénnen oft nur durch 
die Hirnpunktion gefunden werden. SchlieBlich kommt, um alle Bedenken zu 
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Hirnpunktat. Keine sicheren Lokalsymptome. Uber linkem Hinterhaupts- 
lappen wurde dieser scharf abgegrenzte Tumor — man erkennt rechts deut- 
lich den derben Rand — gefunden, Endotheliom, 


Fig. 187. 


Hirnpunktion des gleichen Falles. Partikel aus der Mitte des Tumors. 
Endotheliom. 
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beheben, die Uberlegung, daB es sich um Patienten handelt, die, wenn nicht ein 
chirurgischer Eingriff sie rettet, verloren sind. Und wenn die Einwande gemacht 
werden, es kénne durch das Punktieren eines Abscesses oder Tuberkels die 
Infektion weitergetragen werden und eine Aussaat auf die Meningen erfolgen, so 
ist dieser Einwand ebenso theoretisch als derjenige Krauses, daB bei Punktion 
eines Angioms eine tédliche Blutung erfolgen kénne. GewiB kann das vor- 


Fig. 183. 


Die Endotheliome tiber den Hirnhauptslappen nach der operativen Entfernung durch Geh. Rat Hildebrand. 
Gleicher Fall wie die beiden vorigen Abbildungen und die nachste Abbildung. 


kommen — aber ich habe schon Angiome punktiert, ohne daB irgendwelche 
schadliche Blutung entstand, und noch nie eine tédliche Blutung bei einem 
punktierten Angiom oder eine Meningitis bei einem punktierten AbsceB ge- 
sehen. Und schlieBlich ist es immer, auch wenn Gefahren bestehen, besser, 
ich wei8, wo das Angiom oder der AbsceB sitzt, als ich lasse es unberihrt 
oder operiere an verkehrter Stelle — denn dann stirbt der Patient sicher. 
Ich habe eine groBe Menge von Tumoren nur deshalb operativ entfernen 
lassen kénnen, weil ich sie vorher durch Hirnpunktion diagnostizierte. Seit 
ich die Hirnpunktion regelmaBig anwende, gehért es zu den seltenen Fallen, 
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wenn ein raumbeengender ProzeB nicht lokalisiert werden kann. Von auBer- 
ordentlichem Vorteil ist es auch, daB durch die Punktion festgestellt werden 
kann, ob der Tumor ein inoperables Gliom oder eine operable, abgrenzbare 
Geschwulst ist. Geschwiilste, Sarkome, wie das in Fig. 185 abgebildete, das 
mehrere Zentimeter tief unter der Rinde saB, waren, auch wenn sie wie dieses 
in der Sprachregion lokalisiert waren, ohne Hirnpunktion bei der Operation 
nicht gefunden worden. 

Fir den Erfolg der Hirnpunktion aber ist es notwendig, daB der 
Neurologe, der die Lokaldiagnose gemacht hat, sie auch selbst ausfiihrt, Die 


Fig. 189. 


Schnitt durch den operativ entfernten Tumor. Rechts ist wieder der derbe 
Rand erkennbar. Endotheliom. 


Technik bespricht Pfeifer’ ausfihrlich. (Ich benutze lieber, wie urspriinglich, 
spitze Platiniridiumnadein und die Frenkelsche Glasspritze.) Der Gang der 
Untersuchung ist der, daB man, falls man einen Anhaltspunkt fiir die Lokali- 
sation hat, in dieser Gegend punktiert. Hat man nur Allgemeinsymptome, 
so wird man zunachst tiber den stummen Gegenden, rechtes Stirnhirn, rechter 
Schlafenlappen, linkes Stirnhirn, linker Schlafenlappen, und dann iiber den 
anderen Gegenden suchen. Oft, besonders wenn Verdacht auf Hydrocephalus 
besteht, wird man zunachst nur die Ventrikelpunktion vornehmen. Bringt die 
dadurch erzielte Druckentlastung einen langer als einige Tage andauernden 
wesentlichen Erfolg mit Riickgang der Stauungspapille, so spricht das fur 
Hydrocephalus ohne Tumor. Findet sich nur einseitiger Hydrocephalus, 
so spricht das, allerdings nicht unbedingt, dafiir, daB der Tumor auf der anderen 
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Seite sitzt; man wird ihn also dort suchen (man denke aber auch an abgeschnir- 
ten — eventuell entziindlichen — Hydrocephalus). Oft findet man bei der Punk- 
tion pathologische Fliissigkeit: Schwarzlich gefarbtes Blut bei Carcinomen. 
Gelblichrétliche, sofort gallertig bernsteinfarbig gerinnende Flissigkeit (Xantho- 
chromie) bei cystisch erweichten Gliomen, rétliche oder gelbliche, nicht 
gerinnende Fliissigkeit bei Cysten entziindlichen Ursprungs. Auch Cysticerken 
wurden bei der Punktion gefunden. Oft geniigt die Entleerung von Cysten, die 
eventuell mehrmals wiederholt werden muB, um eine dauernde Druckentlastung 


Fig 190. 
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Hirncylinder aus rechtem Schlafenlappen. Gliom. Die scharfe Abgrenzung ist nur 

scheinbar. Sie ist dadurch bedingt, daB das Gliom bei der Einbettung gegen 

normales Hirn gedriickt wurde. Exstirpation des weichen Glioms soweit még- 

lich durch Geh. Rat Hildebrand. Patient wurde 4 Wochen spiter auf eigenen 
Wunsch entlassen. Klinisch: Linksseitige Parese. 


herbeizufiihren. Wichtig ist es, in jedem Fall auch doppelseitig den Ventrikel 
zu punktieren, sowohl zur Druckentlastung, als um festzustellen, auf welcher 
Seite sich ein Hydrocephalus befindet und ob die eventuell gefundene Fliissig- 
keit aus dem Ventrikel stammt. Wenn die Ventrikelfliissigkeit klar ist, die vorher 
punktierte aber gefarbt, so ist dies natiirlich ausgeschlossen. 

Man kann in einer Sitzung 5, 6, 8 und mehr Punktionen ausfithren. Ich 
fihre die Punktion gewohnlich unter kurzer Chlorathylnarkose und gleich- 
zeitigem Gefrieren der Kopfhaut mittels Chlorathyl aus. Dies letztere nicht so 
sehr wegen der Lokalandsthesie (die ja bei dem narkotisierten Patienten nicht 
mehr ndétig ist), als um ein das Finden des Bohrloches erschwerendes Ver- 
schieben der Haut zu verhiiten. Die durch die Punktion gewonnenen Hirn- 
cylinder werden eingebettet und geschnitten. 
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Die Gefahren der Punktion sind die Blutungen. Die Meningea media 
ist nicht sehr zu fiirchten; ich habe sie einmal mit dem Bohrer angebohrt, ohne 
daB eine Blutung erfolgt ware. GréBere Blutungen verursachen haufig die 
infolge des Hirndrucks stark gefiillten Oberflachenvenen, aber auch diese 
pilegen harmlos zu sein. Unangenehm ist es, wenn infolge der Druck- 
schwankung oder Anstechens kleine GefaBe im Ventrikel oder in einem Gliom 
eine Blutung verursachen. Leider habe ich einmal einen Exitus erlebt durch 


Fig. 191. 


Hirnpunktat bei Patienten mit Stauungspapille links > rechts und leichter 
sensorischer und motorischer Hemiparese links. Aus rechtem Schlafenlappen 
wird diinnfliissige schwarzro e Fliissigkeit mit einzelnen Partikeln aspiriert. 
Diagnostiziert als Angiom verdachtig. Operation angeraten. 
Gleiches Praparat wie Fig. 192 und 193. 


Anstechen der Arteria cerebri anterior. Die gleiche Todesursache sah ich bei 
einer Punktion in der Wernickeschen Klinik, als ich dort Assistent war. 
Neuerdings* ist empfohlen worden, mittels Lumbalpunktion Luft in die 
Ventrikel einzublasen und die Ventrikel so auf der Réntgenplatte sichtbar zu 
“machen. Ich war einige Male nach der Hirnpunktion von Patienten daraui 
aufmerksam gemacht worden, daB es im Schadel platschere, wenn sie den 
Kopf bewegten. Das konnte nur die Folge von angesogener Luft sein. Da die 
Patienten keinerlei Beschwerden hatten, habe ich die Methode gewahlt, bei Pa- 
tienten mittels Hirnpunktion Luft in Ventrikel und subdural einzublasen. Man 
erzielt so sehr schéne Bilder — entweder vom Ventrikel oder, besonders bei atro- 
phischen Hirnen, von den Hirnwindungen. Fur die topische Diagnostik leisten 
sie aber wenig. Aus verdrangten Ventrikeln oder einseitigem Hydrocephalus 
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Fig. 192. 


Die durch die Operation entfernte Geschwulst. 
(Operateur Geh. Rat Hildebrand.) 


Fig. 193. 


Schnitt durch die Geschwulst. Diagnose: Thrombosierte Venektase. Patient starb an den Folgen 
der Operation. Hatte ich mich in diesem Falle damit begniigt, nur die Fliissigkeit durch Hirn- 
punktion zu entleeren, so ware Patient vielleicht gerettet worden. 
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kann man nichts Sicheres fiir die Lage der Geschwulst entnehmen. Bei Tumoren 
verhindert die Abplattung der Windungen bei Lufteinblasung unter die Dura 
das Zustandekommen jeder Zeichnung. Auch eine Abgrenzung selbst eines 
oberflachlichen Tumors gliickt aus diesem Grunde nicht. Die Methode hat 
demnach praktisch keine allzugroBe Bedeutung. Gewi8 wird man manchmal 
die Seitendiagnose stellen kénnen, aber nicht einmal das ist sicher, denn der 
erweiterte Ventrikel kann in seltenen Fallen auch auf der Seite des Tumors liegen. 
In seltenen Fallen niitzt diese Methode aber doch, wie der schon erwahnte Fall 
von scheinbarem Hypophysistumor beweist. Aber auch hier wurde die ganz 
sichere Diagnose durch die bei der Hirnpunktion gewonnenen Cylinder gestellt, 
die zeigten, daB der Tumor (Sarkom) an der Basis des linken Stirnhirns und 
nicht, wie die Réntgenplatte nach Lufteinblasung glauben machen konnte, im 
rechten Seitenventrikel lag. Der gut apfelsinengroBe Tumor wurde durch 
Geh. Rat Hildebrand entfernt. Patientin lebt noch und ist psychisch klar. Leider 
hat sie eine linksseitige Hemiparese davongetragen. 


Therapie und Prognose. 

Die Therapie ist die Operation. Durch interne MaBnahmen, wie Schmier- 
kuren, Jod u. s. w., kann man wohl ein voriibergehendes Schwinden des 
Hydrocephalus und dadurch eine scheinbare Besserung, aber keine Wachs- 
tumsbeschrankung oder gar Riickbildung des Tumors erzielen. 

Nun sind leider nicht alle Tumoren der Operation zuganglich. Fir die 
Operation am geeignetsten sind die Tumoren, die zwischen Schadelkapsel und 
Hirn gelegen sind. Solche Tumoren kénnen oft latent verlaufen und erst bei 
der Sektion entdeckt werden. Dies zeigt schon die giinstige Prognose, wenn 
es gelingt, sie rechtzeitig zu erkennen und zu entfernen. 

Nicht ungiinstig liegen in dieser Beziehung die Tumoren des Kleinhirn- 
briickenwinkels, die manchmal friih erkannt und dann erfolgreich exstirpiert 
werden kénnen. Oft habe ich bei meinen Fallen, die meistens von Professor 
Hildebrand operiert wurden, einen Dauererfolg gesehen. Auch in der Literatur 
wird oft itber giinstig verlaufende Falle berichtet. Professor Kuttner, damals 
beratender Chirurg des Marinekorps, hat iiber einen Fall berichtet, den er 
mit Erfolg (Patient lebt noch jetzt) im Felde in einer Schule, die als Lazarett 
eingerichtet war, operiert hat. (Ich hatte die Diagnose gestellt und die Operation 
verlangt.) Solche Falle beweisen, wie erfolgreich die Operation, wenn sie von 
einem geschickten Chirurgen ausgefiihrt wird, sein kann. Oft aber erlebt man 
auch Enttauschungen. Die oft erhebliche GréBe des Tumors, die erheblicher 
ist, als erwartet wurde, bedingt starke Druckschwankungen bei der Heraus- 
nahme, die das Atemcentrum nicht vertragt. Es kommt auch vor, da8 nicht 
nur ein, sondern mehrere, auch doppelseitige Tumoren vorhanden sind. 
Manchmal gelingt die Herausnahme besser, wenn zweizeitig operiert wird; 
aber die zweizeitige Operation kann auch den schwereren Eingriff bedeuten. 
Besonders giinstig Jiegen die Verhaltnisse fiir Endotheliome, die von der Dura 
ausgehen. Diese friiher meist latent gebliebenen Tumoren (besonders war dies 
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der Fall, wenn sie auch noch tiber stummen Gegenden saBen) werden jetzt 
durch die Hirnpunktion entdeckt und kénnen dann leicht durch die Operation 
entfernt werden. Leider erlebt man auch hier nicht selten, daB die Geschwulst 
viel gréBer ist, als erwartet, oder daB nicht eine Geschwulst, sondern mehrere 
vorhanden sind. Der Chok, d. h. die plétzliche Druckveranderung, bringt 
dann leider nicht selten, trotz der gelungenen Exstirpation, den Tod. Auch 
Sarkome, wenn sie im Hirn selbst gelegen sind, kénnen sehr giinstig sein. Es 
wurden auch Tuberkel mit Erfolg exstirpiert. Krénlein® berichtet z. B. iiber 
einen Fall, dessen Heilung seit 14 Jahren konstatiert wurde. Parasiten sind im 


Fig. 194, 


Prolaps nach palliativer Schadeltrepanation bei Gliom. 


allgemeinen, schon weil sie meistens multipel auftreten, ungiinstig. Cysten 
anderer Art bieten oft sehr giinstige Resultate, wenn durch Einschnitt fir Ent- 
leerung gesorgt wird. Manchmal geniigt, wie schon erwahnt, die eventuell 
mehriach wiederholte Hirnpunktion. Handelt es sich um cystisch erweichte 
Gliome, so ist die Prognose natiirlich sehr ungunstig. Vor kurzem entleerte ich 
bei einem Patienten mit einer Monoparese des linken Armes diinnfliissige 
kaffeebraune Fliissigkeit und Tumorpartikelchen. Nach der Punktion ging die 
Lahmung véllig zuriick, so daB Patient die Operation ablehnte. Ganz ungunstig 
sind die Gliome, besonders die diffusen und tiefsitzenden. Diffuse Gliome des 
Pons und der Medulla oblongata sind natiirlich einem operativen Eingriff iiber- 
haupt nicht zuganglich. Sitzt das Gliom dagegen im einer stummen Gegend 
z.B.im rechten Stirnhirn oder rechten Schlafenlappen, so kann man den Versuch 
machen, es nach Abgrenzung durch Hirnpunktion im Gesunden zu exstirpieren. 
In einigen Fallen sah ich so einen jedenfalls mehrere Monate, einmal mehrere 
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Jahre dauernden Erfolg. Auch aus der Spitze des Schlafelappens, aus dem 
Kleinhirn und aus dem Scheitellappen kann man kleinere Gliome, wenn sie 
giinstig liegen, zu entfernen versuchen. Es ist aber auferordentlich schwer, 
Gliome bei der Operation zu erkennen: gewohnlich gelingt die Entscheidung, 
ob die vorliegende abgeplattete Windung Gliome enthalt oder normales Hirn, 
nur durch Punktion und Untersuchung des Gewebes. Weder die Konsistenz 
noch die Farbe vermégen gewohnlich Auskunft zu geben. Eine sehr unange- 
nehme Folge von operierten Tumoren, besonders von Gliomen, kann die 


Fig. 195. 


Der Prolaps (Gliom) nach der Sektion. Der Ventrikel rechts weiter als links. 


Prolapsbildung werden. Der langsam nach der Schadeltrepanation aus dem 
Knochendefekt hervorwachsende Prolaps kann eine unheimliche GroBe er- 
reichen. . 

Im allgemeinen ist es mit der Operabilitat so: Hat die Untersuchung des 
bei der Hirnpunktion gewonnenen Cylinders gezeigt, daB es sich um eine 
abgegrenzte Geschwulst (oder Cyste) handelt, so wird man, auch wenn der 
Tumor nicht an der Oberflache sitzt, die Enucleation versuchen. Dieser Versuch 
~muB unterbleiben, wenn der Tumor so gelegen ist, daB bei der Operation 
Hirnteile durchschnitten werden miissen, die eine schwere, eventuell erheblich 
schwerere als die schon bestehende Schddigung verursachen miBten. Ist es 
sicher, daB der Tumor den Ventrikel erreicht hat, so bedingt die dann zur 
Entfernung ndétige Eréffnung des Ventrikels durch die Druckschwankung 
manchmal schwere, zum Tode fithrende Wirkungen auf das Atemcentrum. 
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Alle an oder iiber der Oberflache des Gehirns gelegenen derartigen Tumoren 
wird man selbstverstandlich zu entfernen trachten. 

Diffuse Geschwiilste, Gliome wird man nur an stummen Gegenden, wenn 
sie klein sind und nicht zu tief gehen, zu exstirpieren versuchen. 

In Fallen, in denen die Entfernung des Tumors unméglich erseheint, ist 
zunachst die Ventrikelpunktion geboten, um eine Druckentlastung 
herbeizufithren. In den meisten Fallen gentigt das nicht, man wird dann eine 
Palliativtrepanation vornehmen, um die Erblindung zu verhiiten. Oft ver- 
hindert das durch den hohen Druck bei Eréffung der Dura vorgetriebene Hirn, 
den Knochen zu konservieren. Dann ist groBer Prolaps zu befiirchten, der 
aber nicht immer einzutreten braucht, da manchmal die Druckentlastung 
ihn hintanhalt. Am besten macht man die Palliativtrepanation iiber dem 
Kleinhirn, weil sie dort am wirksamsten ist und die Muskelmassen auch bei 
entferntem Knochen einen geniigenden Halt und Schutz bieten und so den 
Prolaps verhindern. 

Wenn ein derartiges Verfahren auch nicht lebensrettend ist, so vermag 
es doch die Erblindung zu verhiiten und wenigstens voriibergehend Erleichte- 
rung zu verschaffen. In manchen Fallen wird man sich allerdings schwer zu 
diesem Palliativmittel entschlieBen kénnen, dann, wenn der Zustand des 
Kranken ein solcher ist, daB die Verlangerung des Lebens nur eine sinnlose 
Verlangerung des qualvollen Zustandes bedeuten wiirde. 

Tumoren, die als Metastasen eines anderswo sitzenden primaren Tumors 
aulgefaBt werden miissen, wird man wohl kaum jemals zu entfernen versuchen, 
wohl dagegen Rezidive. 

Eine besondere Besprechung verdienen noch die Hypophysisgeschwiilste. 
Verschiedene Methoden, diese chirurgisch zu entiernen, sind sowohl von den 
Nasenarzten als den Chirurgen ausgebaut worden. Es gelingt meist nicht, den 
Tumor vdéllig zu entfernen, aber auch die teilweise Entfernung kann durch 
die Druckentlastung vollen klinischen Erfolg bringen. Die Operation ist aber 
eine sehr schwere und wird leider in vielen Fallen von den Patienten nicht 
uberstanden. Man wird sich also zur Operation erst entschlieBen, wenn die 
Symptome einen unertraglichen Zustand bedingen oder Erblindung droht. 
Manchmal bringt Ventrikelpunktion allein schon erhebliche Besserung. Auch 
habe ich Falle gesehen, die zweizeitig operiert werden sollten und in denen 
die als Entlastungstrepanation wirkende erste Operation eine solche Besserung 
brachte, daB die zweite, eigentliche Hypophysisoperation, uberfliissig wurde. 

Man hat neuerdings auch versucht, mit stark in die Tiefe wirkenden 
Roéntgenréhren die Hypophysistumoren zum Schwinden zu bringen. Besonders 
bei jugendlichen Personen ist iiber sehr giinstige Erfolge berichtet worden. 
Ich selbst habe auch wenigstens subjektive Besserung nach derartiger 
(4 Felder-) Bestrahlung gesehen. In einem Fall trat nach der Bestrahlung 
Schwerhérigkeit auf. Wenn dies, und der Verdacht besteht, eine Folge der 
kraftigen Strahlenwirkung auf das Ohr sein sollle, ist besondere Vorsicht 
geboten. 


Hirngeschwiilste. 687 


Bei anderen als diesen Driisentumoren habe ich von der Réntgentherapie 
bei Hirntumoren nicht viel Erfreuliches gesehen. Zu erwarten ware ein 
gunstiger Einflu8 besonders bei den Sarkomen. Bei den Gliomen leistet die 
Bestrahlung bisher nichts. 

Wenn die Frage der Operabilitat der Tumoren erértert wird, so pflegt 
eine Statistik herangezogen zu werden, zusammengestellt aus den Ergebnissen 
von verschiedenen Autoren. Derartige Statistiken haben aber keinen groBen 
Wert. Man braucht sich bloB ins Gedachtnis zuriickzurufen, wieviel Tumoren 
manchmal in den Krankenhausern undiagnostiziert liegen oder wieviele falsch 
diagnostiziert werden, um sich dariiber klar zu werden, was deraritige Statistiken 
fiir die Praxis bedeuten. Es kommt darauf an, wie diagnostiziert wurde, welcher 
Art und wo der Tumor saf. Derjenige, der nur die giinstigsten Falle 
operiert, wird bessere Erfolge haben als derjenige, der — ohne an seine 
Statistik zu denken — sich auch an weniger aussichtsreiche Falle wagt. Der- 
jenige, der als geheilt ansieht, was 8 Tage nach der Operation noch lebt, 
wird ,,schénere“ Erfolge erzielen als derjenige, der abwartet, bis der Neurologe 
eine Dauerheilung konstatiert hat. Die Sache liegt, wie aus dem Vorhergehenden 
hervorgeht, so, daB die Prognose der haufigsten Hirntumoren, der Gliome, 
eine sehr tritbe ist, daB aber auch bei den anscheinend giinstigen Fallen sehr 
oft Enttauschungen zu gewartigen sind. Man soll aber in jedem Falle beim 
Hirntumor alles versuchen, was méglich ist, und nicht, wie ich dies leider 
auch schon von Arzten gesehen habe, auch bei operablen Endotheliomen den 
Angehérigen raten: ,,Ach, lassen Sie nicht operieren, bei Hirngeschwiilsten 
ist doch alles umsonst.“ GewiB, die Prognose ist schlecht, und wenn die 
Operation unmdglich ist, aussichtslos — aber bei giinstigen Fallen winkt auch 
voller Erfolg. 

Die Hauptsache ist eime genaue neurologische Diagnose. Diese ist nicht 
leicht zu stellen, weil die Abgrenzung gegeniiber anderen Krankheiten und 
die Vermengung von Fern- und Lokalsymptomen stets neue Schwierigkeiten 
bieten. Diese zu iiberwinden, kann man nicht aus Biichern, sondern nur am 
Krankenbett durch groBe Erfahrung lernen. Das sieht man so recht, wenn 
man die groBe Literatur dieses Gebietes durchblattert, in der neben den schénen 
Standard-works von z. B. Bruns und Oppenheim recht viel Wertloses, oft mit 
viel Literaturzitaten von ganzlich Unbefugten gedruckt ist. So habe ich auf dem 
engen, mir zur Verfiigung stehenden Raume mich auch nicht auf die Literatur, 
sondern auf meine eigene, in mehr als 20 Jahren an einem ungewohnlich grofen 
Material gesammelte Erfahrung gestiitzt. 


Differentialdiagnose. 


Zum Schlusse noch einige differentialdiagnostische Winke: Man denke 
immer an Lues. Man suche nach Anhaltspunkten fiir Meningitis, Hydro- 
cephalus. Dann vergesse man nicht, daB Nephritis ein 4hnliches Bild machen 
kann, da auch Paralyse und Katatonie zu Verwechslung Veranlassung geben 
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konnen und daB auch arteriosklerotische Prozesse einem Tumor ahneln und 
Tumoren bei an Arteriosklerose leidenden Patienten leicht iibersehen werden 
kénnen. Immer an otogenen AbsceB denken! Genaue Ohruntersuchung. 

Besonders schwierig ist manchmal die Unterscheidung gegeniiber 
Encephalitis in ihren verschiedenen Formen. An einen ,,Pseudotumor“ ohne 
anatomischen Befund, wie ihn None seinerzeit mit Recht annahm, glaube ich 
nicht. Ich halte das immer fiir eine Fehldiagnose; meist wohl handelt es sich 
um eine Encephalitis — vielleicht um die damals nicht bekannte Encephalitis 
lethargica. 

Literatur: + Henneberg u. Koch, Uber centrale Neurofibromatose und die Geschwiilste 
des Kleinhirnbriickenwinkels (Acusticusfibrome). A. f. Psych. 1903, XXXVI, S. 284. — 
2 Neisser u. Pollack, Die Hirnpunktion, Probepunktion und Punktion des Gehirns und 
seiner Haute durch den intakten Schddel. Mitt. a. d. G. XIII. — * Pfeifer, Uber explorative 
Hirnpunktion nach Schddelbohrung. A. f. Psych. u. Neur. 1907, LXII. — * Dandy, Ann. 
of surg. Oct. 1919. Bingel, Med. Kl. 1921, S, 300 u. S. 1921. Literatur: Bingel, Die 
réntgenologische Darstellung des Gehirns. Kl. Woch. 1922, S. 2191. — ° Krénlein, Neur. 
Zbl. 1910, S. 107. 


Topische Gehirndiagnostik. 
Von Prof. Dr. Robert Bing, Basel. 
Mit 38 Abbildungen im Text. 


Zweck der topischenGehirndiagnostik ist: aus den klinischen 
Erscheinungen, die eine umschriebene Hirnlasion zur Folge hat, deren ana- 
tomischen Sitz (zunachst ohne Riicksicht darauf, ob es sich um einen AbsceB, 
einen Tumor, eine Blutung, einen Erweichungsherd u. s. w. handelt) mit még- 
lichster Genauigkeit zu bestimmen. 

Die praktische Bedeutung dieses Wissenszweiges ist eine auBer- 
ordentlich groBe, auch dort, wo keine chirurgischen Eingriffe in Frage kommen. 
Denn die prognostische Beurteilung pathologischer Prozesse innerhalb des 
Centralnervensystems hangt ebensosehr von ihrem Sitze ab, als von ihrer 
Natur. 

In folgenden Ausfiihrungen werde ich mich bemiihen, in méglichst 
pragnanter Formdas Facit unserer topisch-diagnosti- 
schen Kenntnisse auf dem Gebiete der Gehirnpatho- 
logie zu geben. Im Grunde genommen handelt es sich dabei um ange- 
wandte Physiologie und Anatomie des Centralnervensystems. Die von diesen 
beiden Wissenschaften gelieferten Daten, die in einem anderen Abschnitte 
dieses Handbuches zusammengefaBt werden, muB ich als bekannt voraus- 
setzen. 

Eine ausfihrlichere Bearbeitung meines Themas findet sich in meinem 
Werke: ,,Kompendium der topischen Gehirn- und Riickenmarksdiagnostik“ 
(5. Auflage, Urban und Schwarzenberg, 1922), dem auch samtliche Figuren 
dieses Abschnittes entnommen wurden. 


1. Lokalisatorische Bedeutung der Motilitatsst6rungen durch 
Hemispharenlasionen. 

Motilitatsst6rungen kommen sowohl bei Erkrankungen und Verletzungen 
der Gehirnrinde, als des Stabkranzes (bzw. des Centrum semi- 
ovale) als auch der inneren Kapsel zur Beobachtung. 

Wir kénnen sie einteilen in Ausfallssymptome (Lahmungen) und 
Reizsymptome (Krampie). 

Charakteristisch fir die corticalen Motilitatsausfalle (im 
Gegensatze zu den subcorticalen, insbesondere den capsularen) ist in erster 
Linie der Umstand, daB das betroffene Muskelgebiet in der 
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Fig. 196. 
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Regel ein beschranktes ist, also der monoplegische Typus 
vorherrscht. Die Betrachtung unserer Fig. 196 und 197 zeigt, an welchen Stellen 
der vorderen Centralwindung oder des Lobulus paracentralis die Lasion zu 
suchen ist, welche zu einer Monoplegia cruralis, brachialis, 
facialis, faciobrachialis, faciolingualis der Gegenseite 


Fig. 198. 


Centrum corti- 
cale faciei 


a] Oberer Facialis 


Unterer Facialis 


Schema der centralen Facialisinnervation. 


fihrt. Die Facialislahmung beschrankt sich natiirlich auf den unteren Ab- 
schnitt seiner Muskulatur, da der obere, wie Fig. 198 schematisch dartut, 
einer bilateralen Rindeninnervation teilhaftig ist. 

Corticale Monoplegien sind natiirlich spastisch, jedoch ist die Hyper- 
tonie und Hyperreflexie durchwegs weniger intensiv als bei capsularen 
Lahmungen, und zu einer Spatcontractur kommt es kaum jemals. Als Selten- 
heiten sind auch schon schlaffe Rindenlahmungen beobachtet worden; wir 


haben bis jetzt keine Erklarung fiir diese Paradoxa. 
44* 
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Die corticale Monoplegie kann sich alimahlich progredient ausbilden 
(Tumoren), kann auch aus einer urspriinglichen Hemiplegie sich zuriickbilden 
(Blutungen mit initialer Fernwirkung), kann endlich, als transitorisches Er- 
schépfungsphanomen, im Anschlusse an epileptische und paralytische Anfalle 
festgestellt werden. Wegen der kleinen Verhaltnisse des infantilen GroBhirns 
kénnen corticale Lasionen im Kindesalter zu vollstandigen Hemiplegien 
statt zu Monoplegien fiithren; bei Erwachsenen ist dies auch bei langer Dauer 
einer Rindenerkrankung auBerordentlich selten, doch kommen z. B. chronisch- 
progressive Hemiplegien durch einseitige Atrophien der Gehirnrinde bei Epi- 
leptikern gelegentlich zur Ausbildung, wobei der Zusammenhang der (im 
iibrigen intakt bleibenden) Pyramidenbahnen und der sonstigen Zellen und 
Zellverbande der motorischen Zone allmahlich aufgehoben wird. 


Fig. 199. 


»Dé€viation conjuguée“ von Kopf und Augen nebst linksseitigem Facialiskrampf im Beginn eines Jacksonschen 
Anfalles bei rechtsseitigem Hirntumor (Momentaufnahme). 


Corticale Diplegien sind selten. Tumoren eines Lobulus paracentralis 
erzeugen zuweilen durch Druck auf den benachbarten anderen eine Paraplegie 
der Beine. Symmetrische Lasion beider Operculargegenden (wie sie bei Status 
lacunaris und Etat vermoulu vorkommen) haben den Symptomenkomplex 
der Pseudobulbarparalyse (supranucleare Glosso-Pharyngo-Labialparalyse, 
s. diese) zur Folge. 

Schwankender Gang durch Ataxie der Rumpfmuskeln (sog. ,cerebrale 
Ataxie“) kommt bei Erkrankungen der oberen Stirnwindung vor. 

Corticale motorische Reizsymptome sind: 1. die (tonisch- 
klonischen, entweder ein bisher normales oder ein bereits paretisches Muskel- 
gebiet befallenden)) Monospasmen — z. B. des Facialis, des Armes, 
der Hand u. s. w. —, welche eine dauernde Parese oder eine Verschlimmerung 
der vorher bereits vorhandenen hinterlassen, und 2. die Jacksonschen oder 
yrindenepileptischen“ Anfalle, deren »ysignalsymptom“ oder 
,»motorische Aura“ sich als Monospasmus desjenigen Muskelgebietes (Facialis, 
Hand, Daumen u. s. w.) dokumentiert, in dessen corticalem Centrum der Herd 
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auf der Gegenseite sitzt (meistens Tumor, aber eventuell auch Narbe, Fremd- 
kérper, kleiner AbsceB, circumscripte Meningitis u.s.w.). Fig. 199 zeigt an 
einer Momentaufnahme den facialen Beginn einer typischen rindenepileptischen 
Attacke bei rechtsseitigem Hirntumor. Hierbei ist auch ,,Déviation conjuguée“ 
der Augen nach links infolge rechtsseitiger Reizung des FuBes der zweiten 
Stimwindung mit seinem Centrum fiir das Blicken nach der Gegenseite 
(s. Fig. 196) zu konstatieren, ebenso eine krampfhafte Wendung des Kopfes 
nach derselben Richtung. Eine Zerstérung dieser Rindenstelle hatte natiir- 
lich (infolge Ubergewichts der Antagonisten) Déviation conjuguée nach der 
Seite der Lasion zur Folge; ahnlich wirkt iibrigens die Zerstérung des Gyrus 


Fig. 200. 


zur zur 
linken —<————— e—_$$_—S rechten 
Hand Hand 


Drei Herde, die Apraxie der linken Hand bedingen kénnen (Herd 1 iiberdies Lahmung der rechten). 


angularis, der aber kein Blickcentrum darstellt, sondern nur die Durchgangs- 
station einer Faserung, welche das optische Rindenfeld des Hinterhauptlappens 
mit dem Augenmuskelcentrum des Stirnbeins verbindet (also man merke sich: 
auch Scheitellappenherde kénnen Déviation conjuguée verursachen!). 

Es darf nicht vergessen werden — will man sich vor Fehldiagnosen be- 
wahren — daB auch die genuine Epilepsie, ferner Uramie, Absinthismus, 
Alkoholismus /Jacksonsche Anfalle hervorrufen kénnen, selbst mit v ort ber- 
gehenden konsekutiven Paresen. Nur bleibende Residuarparesen sind 
fiir die organische Natur der corticalen Reizung beweisend, ebenso bereits 
vor dem Anfall konstatierte motorische Ausfalle. 

Die Lahmungen durch Zerstérungen im Centrum 
semiovale, zu denen wir uns jetzt wenden, bekunden einen mehr als 
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monoplegischen, aber nicht vollstandig hemiplegischen 
Typus. Sehr oft sind sie infolge der Tangierung von Balkenfasern mit 
apraktischen Stérungen verbunden. Auf Fig. 200 ist sichtbar, daB 
sowohl der Herd im linken als derjenige im rechten Centrum semiovale 
Apraxie der linken Hand bedingen (beim Rechtshander!), indem sie 
die rechte Hemisphare der Fithrung durch die linke berauben; es ist ferner 
zu erkennen, dab diese linkshandige Apraxie sich mit Lahmung der rechten 


Fig. 201. 
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Innere Kapsel und Strahlenkranz. 


Hand kombinieren kann, falls der Strahlenkranzherd links sitzt und daB® auch 
eine Unterbrechung des Balkens die linke Hand gleichfalls apraktisch macht. 

Um gerade hier die gesamte Symptomatologie der Balken- 
lasionen zu erledigen, sei betont, daB die Vergesellschaftung der Apraxie 
mit einer doppelseitigen Hemiparese ohne Hyperreflexie noch Babinski- 
phanomen fur die Zerstérung des Corpus callosum spricht. Je nach dem mehr 
oder weniger medianen Sitze der Lasion ist die Intensitat der Parese auf beiden 
Seiten gleich oder verschieden; es kann auch einseitige Hemiparese sich mit 
kontralateralen motorischen Reizsymptomen (z. B. Zuckungen) kombinieren. 


Topische Gehirndiagnostik. 695 


Die Sensibilitat bleibt bei Balkenlasionen in der Regel intakt, ebenso die Hirn- 
nerventunktion; nur bei Einbegreifen der vordersten Balkenpartie findet man 
den Facialis paretisch. 

Die bisher erwahnte Apraxie gehért der sog. ideomotorischen 
oder ideokinetischen Abart an; sie kann auch, unter anderen Bedin- 
gungen zu stande kommen, namlich dann, wenn die (an und fiir sich intakte) 
Sensomotorische Rindenzone von ihren Verbindungen mit den Depots der 
Wort- und Gegenstandsvorstellungen im Schlafen- und Hinterhauptlappen 
abgeschnitten ist. Darum haben Scheitellappenherde zuweilen eine 
ideomotorische Apraxie der linken Hand zur Folge. Es ist hier nicht der Ort, 


Fig. 202. 
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4 Art. insulae Reilii. 


Arterienversorgung des Grofhirns und der Stammganglien. 


iiber das Wesen und die Semiologie der apraktischen Stérungen auf Einzel- 
heiten einzugehen, die an einer anderen Stelle dieses Handbuches zu finden 
sind; es sei nur noch betont, daB die Varietat der sog. motorischen oder 
gliedkinetischen Apraxie durch solche Schadigungen der be- 
treffenden GliedmaBencentren zu stande kommt, die nicht zu deren Lahmung 
ausreichen, sondern nur zur Léschung ,,kinasthetischer“ Erinnerungsbilder. 
Ohne topisch-diagnostische Bedeutung ist dagegen die sog. ideatorische 
Apraxie (klinischer Ausdruck diffuser Gehirnerkrankungen wie 
Dementia senilis, arteriosclerotica, paralytica). 

Und nun zu den capsularen Motilitatsstérungen — den 
weitaus haufigsten im Gebiete der Gehirnpathologie! 

Fig. 201 zeigt, daB im hinteren Schenkel der inneren Kapsel die Gesamt- 
heit der motorischen Bahnen fiir die gekreuzte Kérperhalfte auf relativ sehr 
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engem Raume zusammengedrangt ist: Komplette Hemiplegie, d. h. 
Lahmung aller nicht bilateral innervierten Muskeln der Gegenseite, ist daher 
in weitaus den meisten Fallen die Folge einer Lasion jenes hinteren Kapsel- 
schenkels. Die Verhaltnisse der Capsula interna sind so klein, daB das Zu- 
standekommen von Monoplegien fast unmdéglich ist und solche denn auch 
nur als exzessive Seltenheiten beobachtet worden sind. Das haufigste Paradigma 
der capsularen Hemiplegie wird durch die Ruptur der auf Fig. 202 hervor- 
gehobenen Arteria lenticulo-striata zu stande gebracht; deshalb sei in bezug 


Fig. 203. 


Linksseitige Hemiplegie bei rechtsseitiger capsularer Blutung (typische Contracturen, Circumduction). 


auf die Charakteristica dieses Syndroms auf den Abschnitt y Hirnblutung 
verwiesen und hier nur eine typische Abbildung des durch Haltungsanomalien 
der GliedmaBen, Contracturen, Stodrungen der Gangart gekennzeichneten 
Folgezustandes beigegeben (Fig. 203). 

Wir miissen noch zwei Worte itber die sog. ,Hemiplegia sine 
materia“ und tiber die homolaterale Hemiplegie sagen. 

Unter der ersterwahnten Benennung sind Falle von typischer cerebraler 
Halbseitenlahmung beschrieben worden, bei denen die Autopsie eine Lasion im 
Centralnervensystem nicht aufzudecken vermochte. Meistens handelte es sich 
um uramische Patienten: Es scheint, daB das urdAmische Gift gelegentlich 
— aus Griinden, die uns unklar sind — auf das Gro8hirn nur einseitig lahmend 
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wirkt (ebenso wie zuweilen blo8 einseitig reizend und zu Jacksonschen Anfallen 
fuhrend, s. oben). Die Alteren Autoren dachten dabei an einen halbseitigen 
GefaBkrampf und sprachen von ,,Apoplexia serosa“. In anderen Fallen 
handelte es sich einfach um Fehldiagnosen bei der Autopsie (Wbersehen mul- 
tipler, aber sehr kleiner Herde, sog. ,,Lacunen“) oder bei der klinischen Be- 
obachtung (Verwechslung eines ,,apoplektiformen“ Anfalles bei incipienter 
Dementia paralytica mit einer wirklichen Apoplexie). 

Auch bei den ,,homolateralen Hemiplegien“ handelte es sich fast stets 
um klinische oder pathologisch-anatomische Beobachtungsfehler. So kénnen 
in den gelahmten GliedmaBen kurz nach dem Ictus apoplecticus Reizerschei- 
nungen auftreten und falschlich als Zeichen willkiirlicher Tatigkeit aufgefaBt 
werden, wahrend die kontralateralen Extremitaten infolge des Komas be- 
wegungslos daliegen und fiir gelahmt gehalten werden. Ferner kann bei der 
Sektion die Aufmerksamkeit durch eine die motorischen Bahnen gar nicht tan- 
gierende Lasion einer Hemisphare so in Beschlag genommen werden, daB 
unscheinbare, eventuell in der Briicke oder Oblongata versteckte Herdchen der 
anderen Seite nicht bemerkt werden. Nach Abzug solcher Fehldiagnosen bleiben 
aber doch noch einige einwandfreie Beobachtungen bestehen. Einige Male 
handelte es sich dabei um die seltene Anomalie des Fehlens der Pyra- 
midenkreuzung; auch kann eine Geschwulst die eine Hemisphare so 
sehr auf die Gegenseite schieben, daB die andere am meisten komprimiert, 
ischamisiert und geschadigt wird. 

Capsulare Reizsymptome spielen eine viel geringere Rolle als 
die corticalen. Beim Einsetzen einer Blutung, namentlich aber im Momente 
eines embolischen GefaBverschlusses, treten zuweilen in denjenigen Muskeln 
klonische Zuckungen auf, in denen sich hernach die Lahmung eta- 
blieren wird. Was die sog. ,,spaten Reizsymptome“ anbelangt, die man ge- 
legentlich nach Hemiplegien beobachtet (Hemichorea, Hemiathetose, 
Hemitremor), so sind sie kein capsulares Symptom, sondern durch 
Nachbarlasionen (Stammganglien, Mittelhirn!) zu erklaren, wie wir weiter 
unten ausfiihren werden. 


2. Lokalisatorische Bedeutung der Sensibilitatsst6rungen 
durch Hemispharenlasionen. 

Sind auch die Sensibilitatsst6rungen als topisch-diagnostische Wegweiser 
auf dem Reviere der GroBhirnpathologie den motorischen Symptomen nicht 
ganz ebenbiirtig, so vermégen sie uns doch Aufschliisse zu geben, auf die zu 
fahnden in keinem Falle unterlassen werden darf. 

Auch hier miissen wir einerseits die Folgen der Lasionen der Gehirn- 
rinde, des Centrum semiovale und der inneren Kapsel — 
anderseits die Ausfallserscheinungen und die Lahmungs- 
erscheinungen auseinanderhalten. 

DaB die sensible Rindenzone sich zum groBen Teile mit der 
motorischen deckt, hat zur Folge, daB viele corticale Monoplegien mit gewissen 
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Empfindungsstérungen verbunden sind. Man nimmt jedoch in den paretischen 
Extremitaten oder Extremitatenteilen kaum jemals eine starkere Hypasthesie 
oder gar eine Andsthesie auf dem Gebiete der elementaren Empfin- 
dungen (Berithrungssinn, Schmerzsinn, Temperatursinn) wahr — wohl 
deshalb, weil die betreffenden Neurone im sensiblen corticalen -Areale diffus 
endigen. Dagegen erweisen sich bei Rindenherden drei epikritische 
Sensibilitatsarten als mehr oder weniger beeintrachtigt, namlich: 
1. das Unterscheidungsvermégen fiir die Intensitat angewendeter Berithrungs-, 
Schmerz- oder Temperaturreize ; 2. die raumliche Wahrnehmung ; 3. das Unter- 
scheidungsvermégen fiir die Beschaffenheit von Objekten. 

Es kénnen nun ‘corticale Sensibilitatsstorangen 
iberhaupt vorkommen bei Lasionen innerhalb des auf 
Fig. 204 eingetragenen Bezirkes: beide Centralwindungen, vorderer 
Teil des Lobulus parietalis superior, Gyrus supramarginalis, Gyrus angularis. 
Thre Topographie zeigt die Eigentiimlichkeit, daB sie weder durch axiale, noch 
durch radiculare Linien begrenzt sind, da8 vielmehr die Anordnung der sen- 
siblen Rindencentren nach funktionellen Einheiten orientiert ist. So 
hat z. B. jeder Finger der Gegenseite als Ganzes seine sensible corticale 
Reprasentation,.ferner Handflache, Ellbogen, Schulter, Knie, FuRsohle u. s. w. 

Die drei obenerwahnten fundamentalen Funk- 
tionen der corticalen Empfindungen sind aber nicht 
gleichmaBig iber deren Gesamtareal verteilt (s. Fig. 204). 
Namlich: 

1. Ein Verlust des Unterscheidungsvermoégens fir raum- 
liche Beziehungen kann bei Verletzungen irgend eines Teiles des 
Gesamtareales zur Beobachtung kommen, um so intensiver jedoch, je weiter 
nach vorne die Lasion sitzt, ganz besonders also bei Lasionen der vorderen 
Centralwindung. 

2. Die Fahigkeit, Unterschiede der Form und des Ge 
wichtes zu erkennen, wird am schwersten beeintrachtigt durch Lasionen 
der hinteren Centralwindungen. 

3. Die Abschatzung der Intensitat sensibler Einzel- 
reize ist am augenfalligsten gestért, wenn die Lasion die hintersten und 
untersten Bezirke der sensiblen Rindenzone betraf. Jeder Herd im Bereiche des 
FuBes der beiden Centralwindungen, des Gyrus angularis und supramarginalis 
sowie des Lobulus parietaiis superior kann zu derartigen Stérungen auf Kosten 
des taktilen Empfindes fiihren (wAhrend es schon schwerer und ausgedehnter 
Veranderungen bedarf, um auch das Unterscheidungsvermégen fiir verschiedene 
Warmegrade aufzuheben). 

Eine typisch corticale Sensibilitatsstérung mmestisch-assoziativer Art ist 
die Stereoagnosie (auch Astereognosie, taktile Agnosie, 
Tastlahmung benannt), d. h. die Unfahigkeit, trotz ausreichenden Vor- 
handenseins der elementaren Perceptionen des Berithrungs-, Bewegungs-, 
Lagesinns u. s. w., Gegenstande durch Abtasten zu erkennen. Sie ist meistens 
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ein Herdsymptom und spricht in diesem Falle fiir Sitz der Lasionen im mitt- 
leren Drittel der hinteren Centralwindung der Gegen- 
seite. Dabei wurde oft auch eine Miterkrankung der benachbarten Scheitel- 
lappenpartien, speziell des Gyrus supramarginalis, gefunden, doch ist fest- 
gestellt, daB Stereoagnosie auch bei Intaktheit dieser Rindenpartien zur Be- 
obachtung gelangen kann. Zuweilen freilich erweist sich die corticale Lasion als 
eine diffuse (z. B. durch progressive Paralyse bedingte). 

Auch sensible Reizerscheinungen sind den Affektionen 
der sensomotorischen Rindenzone nicht fremd. Nicht selten kommen in den 


Fig. 204. 


Grenze der Rindenregion des Unterscheidungsvermégens fiir raumliche Beziehungen. 


Hauptregion des Unterscheidungsvermogens fiir raumliche Beziehungen 


” A ” » Form und Gewicht 
Rindenregion » ” , die Intensitat sensibler Reize. 


Hauptregion der Stereognose. 


BEEZ 


Sensible Rindenzone. 


von corticaler Monoplegie befallenen Gebieten Par asthesien vor, wie sie 
auch als ,sensible Aura‘ den /acksonschen Anfall einleiten. Seltener 
ist ein blitzartiger Schmerz, der den Extremitatenabschnitt durchzuckt, an dem 
dann die Konvulsionen einsetzen. Doch ist im groBen ganzen (und im Gegen- 
satze zu den sehr empfindlichen Hirnhauten) der Gehirnrinde keine grobe 
Schmerzempfindlichkeit zuzusprechen. 

Bei Herdenim Centrum semiovale pflegt die Intensitat und 
Extensitat der Sensibilitatsstérungen im allgemeinen der Tiefenlage unter der 
Gro8hirnoberflache proportional zu sein. Ein Vorherrschen an den Extremi- 
tAtenenden macht sich meistens bemerkbar, u. zw. entweder vom Anfang an 
oder aber erst beim Zuriickgehen des initialen Symptomenkomplexes. 
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Erstreckt sich beicapsularen Herden die Zerstérung auch auf das 
hintere Drittel des Crus posterius capsulae internae, wo die Sensibilitats- 
bahnen unmittelbar nach ihrem Austritte aus dem Sehhiigel zusammenliegen, 
so resultiert daraus eine gekreuzte Hemiandasthesie des gesamten 
K6érpers. Geht das sog. ,Carrefour sensitif“, d. h. das hinterste Ende 
der Capsula interna zu grunde und werden dadurch sowohl die sensiblen, als 
die akustischen und optischen Bahnen unterbrochen (s. Fig. 201), so entsteht 
die charakteristische Trias der gekreuzten. Henit 
anasthesie, Hemianopsie und Hemianakusis, woriiber weiter 
unten noch zu sprechen sein wird. DaB auBerdem auch Hemianosmie und 
Hemiageusie entstehen kénnen, wird behauptet, ist aber nicht geniigend be- 
wiesen. (Dabei ist spastische Parese des andsthetischen Beines nicht selten, 
weil ja die Pyramidenneurone fiir diese Extremitat sich nach vorn dem 
Komplexe der sensiblen Fasern im hinteren Kapselabschnitt dicht anschlieBen.) 


3. Lokalisatorische Bedeutung der trophischen und vaso- 
motorischen St6rungen durch Hemispharenlasionen. 
Unsere Kenntnisse iiber trophische und vasomotorische Herdsymptome bei 

GroBhirnerkrankungen sind auBerst sparlich. Sicher ist nur, daB capsu- 

lare Lasionen folgende Symptome zur Folge haben kénnen: 

1. Anfangliche Temperaturerhéhungen in den gelahmten Gliedmafen, 
Spater von abnormer Hypothermie abgelést, welche mit Lividitat, Marmo- 
rierung und meistens auch einer gewissen Schwellung des Integuments 
einhergeht. 

2. Hyperidrosis der gelahmten Extremitaten, ein AuBerst seltenes Symptom. 

3. Ulcerationen der Haut, ebenfalls sehr ungewohnlich. 

4. Etwas haufiger dagegen Arthropathien, die, namentlich am Schulter- 
gelenk der gelahmten Seite, schon im ersten Stadium einer capsularen Hemi- 
plegie sich ausbilden kénnen, sowie Knochenatrophie. 

5. Endlich die ebenfalls nicht allzu seltene sog. ,cerebrale Muskel- 
atrophie“, die sich nicht auf Inaktivitat zuriickfithren 1ABt und mit Herab- 
setzung der elektrischen Erregbarkeit, jedoch ohne Entartungsreaktion, einher- 
geht. Sie kann sich nicht nur in gelahmten, sondern auch in von friiherer 
Lahmung wiederhergestellten Muskeln etablieren. 


4. Lokalisatorische Bedeutung der cerebralen sensorischen 
Std6rungen. 
A. Sehstérungen. 

Fin Krankheitsherd im Bereiche der Sehbahn kann oft mit der groBten 
Genauigkeit klinisch lokalisiert werden; man vergleiche zum Folgenden die 
schematischen Fig. 205 bis 208. 

Chiasmalasionen kénnen nur die mediale Partie des Chiasmas 
betreffen (Fig. 205), beispielsweise bei Tumoren der Hypophyse, bei Hydro- 
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cephalie des dritten Ventrikels, bei Keilbeinhéhlenempyem. Es kommt dann 
(durch Vernichtung der kreuzenden, aus den nasalen Netzhauthalften stam- 
menden Neurone) zu einer bitemporalen, heteronymen Hemi- 
anopsie. 

Es kénnen aber auch (unter Verschonung der medialen Chiasmapartien) 
nur die lateralen, mit ihren ungekreuzten, den temporalen Retinabezirken 
entstammenden Fasern, der Vernichtung anheimfallen (Fig. 206), z. B. durch 


Fig. 205. 


Zustandekommen biiemporaler heteronymer Hemianopsie bei Zerstorung der medialen Chiasmapartie. 


Aneurysmen beider Carotiden, symmetrische gummése Herde an der Schadel- 
basis, Cysten der Hypophysis mit lateraler Ausbuchtung. Dann resultiert eine 
nasale, heteronyme Hemianopsie. 

Zerstérung einer Chiasmah4lfte (Fig. 207) erzeugt Blindheit 
auf dem gleichseitigen, temporale Hemianopsie auf 
dem kontralateralen Auge. 

Lasionen des Tractus opticus, der primaren Sehcentren 
(=Pulvinar thalami + Corpus geniculatum laterale -- vorderer Vierhiigel) und 


702 Robert Bing. 


der Gratioletschen Sehstrahlung haben eine homonyme, laterale 
Hemianopsie zur Folge. Sitzt die Lasion vor der Abzweigung der Reflex- 
fasern zum Westphal-Edingerschen Pupillenkern (wie in Fig. 208), so lést 
ein auf die blinde Netzhauthalfte fallender Lichtstrahl keine Pupillenverenge- 
rung aus, es besteht also hemianopische Pupillenstarre. Sitzt 
die Lasion dagegen hinter jener Abzweigung, so sind die Reflexiasern 
natiirlich nicht blockiert und es tritt auch bei Belichtung der unempfindlichen 


Fig. 206. 


Zustandekommen nasaler heteronymer Hemianopsie bei Zerstérung der lateralen Chiasmapartie. 


Netzhautteile Pupillenverengerung ein: Man spricht dann von he miano pi- 
Scher Pupillenreaktion oder ,Wernickeschem Phanomen“ 

Lasionen der Area striata (Rinde des Cuneus und des obersten 
Teiles des Gyrus lingualis, s. Fig. 197) erzeugen, wenn einseitig und 
total, eine homonyme laterale Hemianopsie mit erhaltener 
Pupillenreaktion; wenn einseitig und partiell, einé.,,.Quadrant- 
hemianopsie® (Lasion der oberen Calcarinalippe — Ausléschung des 
unteren, Lasion der unteren Calcarinalippe, Ausléschung des oberen 
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Quadranten); wenn beidseitig und total (Tumoren der Falx cerebri, 
Kriegsverletzungen, toxische Funktionsstérungen der Gehirnrinde bei Uramie 
oder Saturnismus) die sog. ,,Rindenblindheit“, bei der die Pupillenreaktion 
von beiden amaurotischen Augen aus erhalten werden kann. Bei QuerschuB 
durch das Hinterhaupt ist haufig infolge gleichzeitiger Zerstérung der beid- 
seitigen oberen Calcarinalippen eine sog. Hemianopsia horizontalis 
inferior (s. Fig. 209) zur Beobachtung gekommen; daB das Gegenstiick, 


Fig. 207. 


Zustandekommen von Amaurose des gleichseitigen und temporaler Hemianopsie des gegeniiberliegenden Auges 
durch Zerstérung einer Chiasmahalfte. 


die Hemianopsia horizontalis superior zu den groften Rari- 
taten zahlt, beruht wohl darauf, daB Schtisse, welche die unteren Calcarina- 
lippen beidseits durchbohren, im allgemeinen durch Shockwirkung auf die 
Medulla oblongata sofort tdten. 

Eine beidseitige Zerstérung der Konvexitat des Occipital- 
lappens (wo das corticale optische Erinnerungsfeld liegt) oder der Asso- 
ziationsfasern, die von der Area striata jener Region durch das Hinterhaupt- 
mark hindurchstreben — gelegentlich schon infolge eines Tumors des einen 
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Hinterhauptlappens, der aber auch den gegenseitigen Lobus occipitalis 
durch Druck schadigt — erzeugt die ,Seelenblindheit“, bei der die 
Patienten die Gegenstande als flachenhafte oder kérperliche Gebilde zu 
sehen, aber nicht zu erkennen vermdgen. Eine besondere Funktion 
kommt dem Gyrus angularis der linken Hemisphare zu, 
dessen Lasionen Alexie, Wortblindheit, Unfahigkeit zu Lesen, zur 
Folge haben*; oft noch tiberdies Déviation conjuguée (s. 0. S. 693). 


Fig. 208. 


Zustandekommen lateraler homonymer Hemianopsie bei Zerstérung eines Tractus opticus. 


Ist in der einen Hemisphare die Cuneusrinde zerstért, in der anderen das 
Occipitalmark oder die occipitale Konvexitatsrinde, so kompliziert sich die 
Hemianopsie mit Seelenblindheit, da auch das intakt gebliebene optische Er- 


innerungsfeld dadurch auBer Betrieb gesetzt wird, daB ihm keine Reize vom 
benachbarten Cuneus zustromen. 


* Diese Stelle wird der Einfachheit halber als ,,Lesecentrum bezeichnet. Es kann 
aber (bei einer nur von einem Teile der Menschen erworbenen Fahigkeit!) natiirlich kein 
Centrum“ in demselben Sinne angenommen werden, wie etwa dort, wo es sich um eine 
bestimmte angeborene Funktion (Beugung eines Gelenkes etc.) handelt. 


Topische Gehirndiagnostik. 705 
Findet sich neben einer rechtsseitigen homonymen Hemianopsie mit 
Wernickeschem Phanomen Alexie, so ist anzunehmen, daB® der Herd die auf 
Fig. 210 angedeutete Situation hat; sind dagegen Hemianisthesie und Hemi- 
anakusis dabei vorhanden, so wird der Herd im ,,Carrefour sensitif zu suchen 


sein-(s..0, S,.700). 
Fig. 209. 


Hemianopsia horizontalis inferior (Querschu8 durch das Hinterhaupt). 


Fig. 210. 
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Zustandekommen von rechtsseitiger homonymer Hemianopsie nebst Alexie 
durch einen Herd im linken Occipitalmark. 


Noch einige weitere topisch-diagnostischen Kriterien 
fiir die Lokalisation centraler Sehstérungen seien kurz angefiihrt: 

Homonyme Hemianopsien durch TractuslAsionen werden oft sub- 
jektiv als positive Skotome wahrgenommen (ein schwarzer Fleck verdeckt 


die Halfte des Gesichtsfeldes); solche durch Zerstérungen des Corpus 
45 
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geniculatum laterale und des Occipitalhirns stets nur als 
negative (d. h. sie kommen, nach Analogie des Mariotteschen ,,blinden 
Fleckes“ beim Normalen, spontan dem Patienten nicht zum BewuBtsein). 

Dieser Unterschied in der subjektiven Wahrnehmung der erlittenen Ein- 
buBe hat sein objektives Korrelat im verschiedenen Verhalten der Perimeter- 
aufnahmen: Eine Tractushemianopsie ist entweder komplett 


Fig. 211. 


Lasion des linken Tractus opticus. Rechtsseitige komplette homonyme Hemianopsie (Schadelbasisfraktur). 


Fig, 212. 


Zerstérung des rechten Tractus opticus. eoteaacay ten ic Hemianopsie mit Verschonung des centralen Sehens 
(d. h. die Trennungslinie zwischen sehendem Gesichtsfeld und ausgeléschter 
Partie geht senkrecht durch den Fixierpunkt, s. Fig. 21 1), oder sie zeigt nur 
die ,Aussparung des centralen Sehens“ (s. Fig. 212); eine 
subcorticale und besonders eine corticale Occipital: 
hemianopsie zeigt dagegen die auf Fig. 213 deutlich erkennbare Er- 
scheinung des ,iiberschiissigen Gesichtsfeldes“. 

Die Erklarung fiir die ,,Persistenz des centralen Sehens“ und fiir das 
,,uberschiissige Gesichtsfeld“ wird vielfach im Umstande gesucht, daB die 
Macula und deren Umgebung bei den meisten Individuen keine inselférmige, 
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sondern eine ziemlich diffuse, und bei vielen Menschen offenbar beidseitige 
Vertretung in der Area striata hatten. Anderseits kamen hie und da homonyme 
Centralskotome bei circumscripten minimalen Verletzungen eines Cuneus (z. B. 
durch Knochensplitter) zur Beobachtung. Also kann bei den betreffenden 
Patienten eine bilaterale Reprasentation der Macula ebensowenig bestanden 
haben, wie eine diffuse Vertretung derselben. 

Recht charakteristisch fiir die Krankengeschichten von Patienten mit 
pl6tzlich eingetretenen unilateralen Cuneuslasionen (Blutungen, Embolien) 
ist die Angabe, da8 der Schlaganfall zunachst zu einer vélligen Er- 
blindung beider Augen gefiihrt habe, an deren Stelle erst sekundar die 


Fig. 213. 


Rechtsseitige Hemianopsie mit ,iiberschiissigem Gesichtsfeld“ (der Patientin unbewuBt). Zerstérung des Occipital- 
markes durch Porencephalo-Hydrocephalia traumatica der linken Hemisphare. 


homonyme Hemianopsie getreten sei. Solche transitorische Hemmung der 
Funktionen des intakt gebliebenen Sehcentrums kommt niemals bei Tractus- 
hemianopsien vor. 


B. Gehér- und Geruchsstérungen. 


Einseitige Zerstérung der akustischen Rindensphare (s. Fig. 196) oder der 
aus dem hinteren Vierhiigel und Corpus geniculatum mediale zu ihr ziehenden 
Neurone (s. Fig. 214) hat Schwerhérigkeit oder Taubheit auf der anderen Seite 
zur Folge. Diese gekreuzte Hemianakusis (wir erwahnten sie schon als 
Symptom von Herden im Carrefour sensitif (s. 0. S. 700 und 705) hat jedoch 
nur fliichtigen Charakter, was uns zur Annahme zwingt, daB jeder Cochlearis 
mit beiden akustischen Arealen der Temporalrinde verbunden ist, wenn 
auch die Beziehungen zur kontralateralen iiberwiegen. Die Verhaltnisse sind 
somit etwas komplizierter als auf Fig. 214 angegeben. Dauernde ,,Rinden- 
taubheit entsteht nur durch doppelseitige totale Zerstérung jenes Rinden- 
feldes. 

Was das olfaktorische Rindenfeld im Gyrus uncinatus anbelangt (Fig. 197), 
so steht fest, daB einseitige Zerstérung desselben keine Geruchstérungen 

45* 
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verursacht und Anosmie nur durch beidseitige totale Zerstérung dieses corti- 
calen Bezirkes entstehen kann. ; 

Von Geschmacksstérungen als cerebralen Herdsymptomen wissen wir 
iberhaupt nichts. 


Fig. 214. 
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Schema der Acusticusbahnen. 


Cochlearisbahnen griin, Vestibularisbahnen rot. Verhaltnisse fiir klinische Zwecke etwas vereinfacht (Weglassung 


der Trapezkerne, des Bechterewschen Kernes etc.).; 


5. Lokalisatorische Bedeutung von Sprach- und Intelligenz- 
sto6rungen. 


Die anarthrische Sprache, die Storung der Lautartikulation, 
die infolge nuclearer (Bulbarparalyse!) oder supranuclearer (Pseudobulbar- 
paralyse!) Lasionen entstehen kann, ist stets der Ausdruck do ppel- 
seitiger Zerstérungen, da alle in Betracht kommenden Muskeln mindestens 
in bezug auf ihre specifische Sprachfunktion von beiden Hemispharen aus be- 
herrscht werden. An welchem Punkte der corticonucledren Neurone die bilate- 
talen Unterbrechungen aber sitzen (ob im Operculum, im Centrum semiovale, 
in der inneren Kapsel, im Hirnschenkel, in der Briicke), ist fiir die Entstehung 
der Anarthrie (bzw. ihres leichteren Grades, der Dysarthrie) irrelevant, 

Bei den Aphasien dagegen unterscheiden sich die cortical en und 
die subcorticalen Formen grundsatzlich dadurch, daB nur letztere als 
preine® Wortstummheit (falls es sich um die motorische Abart 
handelt) bzw. als ,reine“ Worttaubheit (wie die sensorische Form 
vorliegt) in die Erscheinung treten. Corticale Aphasien sind nie 
mals rein, weil dabei, wie Fig. 215 am Beispiele der motorischen Aphasien 
schematisch dartut, stets das Netz der verschiedenen Assoziationsfasern unter- 
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brochen wird, die fiir die sog. ,,innere Sprache“ als Leitungswege dienen und 
durch die Gehirnrinde verlaufen, wahrend die im Dienste der ,auBeren 
Sprache“ stehenden Neurone ihren Weg durch die Marksubstanz: einschlagen. 

Um aber in dieser Hinsicht topisch-diagnostischen Fehlschliissen vorzu- 
beugen, muB hier auf zweierlei hingewiesen werden: 1. Sehr oberflach- 
lich subcortical liegende Herde kénnen in ihrer physiopathologischen 
Wirkung corticalen Lasionen gleichkommen und ,,unreine“ Aphasien hervor- 
tufen. 2. Es kénnen wahrscheinlich auch unvollstandige Zersté- 
rungen des motorischen oder sensorischen Sprachcentrums ,,reine“ Wort- 
stummheit bzw. Worttaubheit hervorrufen. 


Fig. 215. 


1, Schreiben 3. Sprach- 
verstandnis 


2. Lesen 


Brocasches — — ip 
Centrum peice 


Sitz einer corticalen motorischen Aphasie (A, sperrt 1, 2, 3 und 4) und einer subcorticalen motorischen Aphasie 
(B, sperrt nur 4), 


Die corticalen Sprachcentren und ihre Verbindungen sind auf Fig. 216 
eingezeichnet. Das motorische Sprachcentrum* (vorderes Sprach- 
centrum, Brocasches Centrum) liegt im FuBe der untersten Stirnwindung (bei 
Rechtshandern links, bei Linkshandern rechts), greift aber wahrscheinlich 
auch auf benachbarte Teile der Insel, der zweiten Stirnwindung und des Gyrus 
praecentralis tber. Das sensorische Sprachcentrum (hinteres 
Sprachcentrum, Wernickesches Centrum, Klangbildcentrum) findet sich in der 
auf obiger Figur mit W bezeichneten Partie der oberen Schlafenwindung (bei 
Rechtshandern links, bei Linkshandern rechts). Gleichzeitiger Untergang 
beider Centren fihrt zu Totalaphasie, d. h. zu gleichzeitigem Erléschen 
von Sprachvermégen und Sprachverstandnis. 


* Siehe FuBnote auf S. 704. 
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Das Gesetz der Linksseitigkeit dieser Lokalisationen bei Rechtshandern, 
der Rechtsseitigkeit bei Linkshandern, erfahrt einige seltene Ausnahmen. Des- 
halb ist es z. B. schon vorgekommen, daB Rechtshander nach Zerstérung der 
linken untersten Stirnwindung keine Brocasche Aphasie darboten. Uberhaupt 
ist eine urspriinglich doppelseitige Anlage dieser corticalen Spharen mit 
eréBter Wahrscheinlichkeit anzunehmen. 

Fir Formen wie ,,Leitungsaphasie“, ,,transcorticale Aphasien“, ,,taktile“, 
,amnestische“ Aphasie u. s. w., die dadurch entstehen, daB die Centren von 
Broca und Wernicke voneinander, oder von den sog. ,,Begriffscentren“ oder 
von den Sinnesspharen abgeschnitten sind, konnen wir dagegen keine Lasionen 


Fig. 216. 


Vv a Schrift- 
Y Sprach- verstandnis 


Sprachvermégen verstindnis 


Schreib- 
vermogen 


Die corticalen Sprachcentren und ihre Verbindungen. 


B Brocasches Centrum; W Wernickesches Centrum; JL Lesecentrum; S Schreibcentrum; a 3. (untere) Stirn- 
windung; 6 1. (obere) Schlafenwindung; ¢ vordere Centralwindung; d Gyrus angularis. 


von typischer Lokalisation verantwortlich machen. Diesen klinischen Bildern 
liegen vielmehr mannigfache und in ihrer Erscheinungsweise oft variable 
Leitungsunterbrechungen zu grunde. Die transcorticalen Aphasien sind iiber- 
dies wahrscheinlich meistens Zwischenstadien bei in Besserung begriffenen 
corticalen Aphasien. 

Die sog. ,optische Aphasie“ wurde bei Herden im linken 
Occipitalmark beobachtet. Wir kénnen annehmen, daB dieser Stérung 
eine Unterbrechung der Verbindungen zwischen den Centren der Gegenstands- 
erkennung im Hinterhauptlappen und denjenigen der Gegenstands- 
benennung im Schlafenlappen zu grunde liegt. 

Psychische St 6rungen treten namentlich bei Herden in den 
vorderen Partien des Stirnlappens in den Vordergrund. Freilich bedarf es dazu 
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in der Regel beidseitiger Herde bzw. muB eine einseitige Lasion die symmetri- 
schen kontralateralen Teile in Mitleidenschaft ziehen (Druck eines Tumors). 
Dann pflegt sich ein ausgesprochener Intelligenzdefekt nach Art desjenigen 
der progressiven Paralyse einzustellen (bei der ja hochgradige Stirnhirn- 
atrophie gefunden wird) und iiberdies (namentlich bei Tumoren) manchmal 
die sog. ,Witzelsucht* oder ,Moria“ (Neigung zu lappischen 
Scherzen mit Verlust der ethischen Gefithle und Freude an anstéBigem Be- 
nehmen). Einseitige Stirnlappenherde kénnen jedoch ganz latent bleiben. 


6. Die Herdsymptome bei Lasionen der Stammganglien. 


Bei Krankheitsprozessen innerhalb des Corpus striatum kommen 
einerseits sensible und motorische Stérungen vor, die durch Nachbar- 


Fig. 217. 


Allgemeine (,,parkinsonoide“) Muskelrigiditat bei beidseitigem multiplem 
arteriosklerotischem Gewebszerfall (sog. ,Lacunen“) im Globus pallidus. 


schafitswirkung auf die den Streifenkérper durchziehende innere Kapsel 
zu erklaren sind (hierher gehéren z. B. die bei doppelseitigen Striatumherden 
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auftretenden pseudobulbarparalytischen Symptome) — ander- 
seits aber als direkte Lasionsfolgen die sog. ,striaren Syndrome“. 

Lasionen des Globus pallidus (,,Palaostriatum“, phylogenetisch 
altester Streifenkérperanteil) haben eine ,extrapyramidale Muskel- 
rigiditat% zur Folge, wie sie Fig. 217 veranschaulicht. Diesem Typus der 


Fig. 218. 


Kleinhirn 


Rot: Bahnen des spinalen Tonus. 
rin oe »_ cerebello-rubralen Tonus. 
Schwarz: Pyramidale Tonushemmun g 
(Motorische Rinde), 
Blau: Extrapyramidale Tonushemmun g 
(Globus pallidus). 
_ Faserkreuzung. 


Muskeln 


Clarkesche Saule 


Schema zur Erklarung der wPyramidalen“ und der ,,extrapyramidalen“ Rigiditat. 


Muskelstarre, dessen Zustandekommen wir uns an Hand des Schemas von 
Fig. 218 erklaren kénnen, und dessen haufigstes Paradigma sich bei der Par- 
kinsonschen Krankheit findet, sind alle pathologischen Reflexe fremd, welche bei 
der ,,pyramidalen Rigiditat“ (dem ,,Spastischen Symptomenkomplex“) sich ein- 
Stellen — ,,Babinski“, FuBklonus u. s. w. —, dafiir sind ihm katalepsieartige 
Erscheinungen, mangelnde Innervationsbereitschaft, Bewegungsarmut, Nach- 
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dauer des Contractionszustandes u. s. w. eigentiimlich. Das Ganze bezeichnet 
man auch als den ,amyostatischen Symptomenkomplex“. 

Ob der Tremor, der sich diesem letzteren oft zugesellt (gewohnlich 
rhythmisch und langsam, gelegentlich ,,parkinsonoid“) ebenfalls ein Globus- 
pallidus-Symptom ist, scheint fraglich; wahrscheinlich ist er ein Nucleus- 
ruber- Symptom. 

Weniger sicher als der Zusammenhang der extrapyramidalen Rigiditat 
mit Lasionen des Palaostriatums ist die Abhangigkeit der bereits erwahnten 
(s. 0. S. 697) choreatischen und athetotischen Phdnomene von 
Solchen des Neostriatums (= Putamen + Nucleus caudatus). Soviel ist 
jedenfalls sicher, daB das Bild der Chorea sehr oft durch Lasionen des Mittel- 
hirns sowie seiner Verbindungen mit dem Cerebellum ohne nachweisbare 
Beeintrachtigung des Striatums zur Entwicklung gelangt; auch ist es nicht 
entschieden, ob nicht choreatische und athetotische Erscheinungen ein 
Thalamussymptom (s. u.) darstellen kénnen. Mit diesen Vorbehalten ist es 
aber doch auBerst wahrscheinlich, daB Lasionendes Neostriatums 
zu den klinischen Bildern der Chorea (sowohl der blitzartig 
schleudernden Varietaten, wie Chorea minor, als der mehr torquierenden, 
wie Huntingtonsche Chorea) und der Athetose (sowie der verwandten 
Torsionsspasmen, Typus: Dystonia musculorum deformans) AnlaB geben 
kénnen. Und zwar diirften Affektionen des Putamens mehr zu 
choreatischen, vielleicht auch myoklonischen, solche des 
Nucleus caudatus mehr zu athetotischen Zwangsbewegungen 
fiihren. 

Bei symmetrischen und multiplen arteriosklerotischen Er- 
weichungsherden in beiden Streifenkérpern hat man zuweilen eine dauernde 
Incontinentia urinae mit dem Charakter des ,Blasenautomatismus* 
auftreten sehen. 

Von den Thalamusherden haben wir schon hervorgehoben, daB 
sie, wenn im Pulvinar sitzend, homonyme laterale Hemianopsie 
auf der Gegenseite hervorrufen (s. 0. S.701 und 702). Des ferneren haben sie — 
allerdings vielleicht nur durch Einwirkung auf Nachbargebilde (Nucleus caudatus 
und Putamen) — nicht selten hemiathetotische, ausnahmsweise 
hemichoreatische Phanomene zur Folge, wahrend die haufige g e- 
kreuzte unvollsandige Hemiplegie sich ohne Zweifel aus der 
Affizierung der Capsula interna ableitet. 

Als direkte Thalamussymptome aber sind aufzufassen: 

1. Bei Herden im vorderen Thalamusteil: Die Aufhebung der 
sog. ,Psychoreflexe, d.h. des unbeabsichtigten Weinens und Lachens. 
Vielleicht kénnen irritierende Lasionen in der Nahe dieses thalamischen Reflex- 
centrums zu Zwangslachen und Zwangsweinen fihren. Das 
Erhaltenbleiben des unwillkiirlichen Lachens und Weinens bei aufgehobener 
willkiirlicher Mimik findet man zuweilen bei capsularen Hemiplegien. 
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2. Bei Herden in der hinteren Sehhigelpartie: a) eine gekreuzte, 
persistierende Hemiandsthesie, besonders die Tiefensensibilitat 
betreffend, also mit ausgesprochener halbseitiger Ataxie und Stereoanasthesie; 
b) sog. centrale Schmerzen*“, auBerst heftig, kontinuierlich, aber zeit- 
weise exacerbierend, gegen Antalgetica refraktar, in die kontralaterale Korper- 
halite projiziert. 


7. Die Herdsymptome bei Lasionen der Hypophyse und 
Epiphyse. 

Bei Lasionen der Hypophysis und der Epiphysis cerebri 
kénnen zweierlei Symptome in die Erscheinung treten; erstens  solche, die 
der Alteration innerer Sekretionen jener Gebilde entspringen, zweitens 
solche, die auf die Beeintrachtigung benachbarter nervéser Elemente zu 
beziehen sind. 

Bei vielen Erkrankungen des Hirnanhanges (Blutungen, kolloide 
oder fibrése Entartungen, Tumoren) kann typische Akromegalie zu stande 
kommen; in anderen Fallen aber resultiert ,hypophysarer Euntu- 
chismus“, sog. ,Degeneratio adiposogenitalis“ (Fréhlich- 
sches Syndrom). Jenes scheint der Ausdruck einer pathologisch angeregten, 
ubermaBigen, dieses derjenige einer ungeniigenden Sekretion der Pars glandu- 
laris hypophyseos zu sein, also Akromegalie — Hy per pituitarismus, Degene- 
ratio adiposogenitalis — Hy popituitarismus. AuBerdem scheinen Be- 
ziehungen zwischen dem Diabetes insipidus und Lasionen der Pars intermedia 
hypophyseos zu bestehen. DaB viele Falle von Hypophysentumoren ohne Akro- 
megalie und ohne Degeneratio adiposogenitalis, auch ohne Polydipsie oder 
Polyurie bekannt sind, mu8 immerhin hervorgehoben werden; anderseits kann 
hypophysarer Eunuchismus eine bloBe Nachbarschaftswirkun g von 
Krankheitsprozessen an der Schadelbasis (z. B. Meningitis chronica serosa) 
darstellen und kénnen versprengte Hypophysenadenome (z. B. 
in der Keilbeinhéhle) zu Akromegalie fithren. 

Von Nachbarschaftswirkungen kann bei expansiven Ge- 
schwiilsten des Hirnanhanges nicht selten im Réntgenbilde die Arrosion der 
Sella turcica deutlich wahrgenommen werden. Ferner sind meistens die benach- 
barten Gehirnnerven geschadigt. Die unmittelbar anliegende Sehnervenkreuzung 
ist besonders exponiert, woraus frithzeitige Sehstérungen resultieren: Am 
charakteristischesten ist die heteronyme bilaterale Hemianopsie; doch kann 
auch, durch totale Chiasmazerstérung, beidseitige Amaurose entstehen, oder, 
durch halbseitige Vernichtung, unilaterale Erblindung mit Hemianopsie des 
anderen Auges; Hypophysencysten mit starker lateraler Ausbuchtung kénnen 
sogar nasale heteronyme Hemianopsie erzeugen (s. 0. S. 701). Die von hinten 
her auf ihrem Wege zur Orbita an der Hypophysis vorbeiziehenden Augen- 
muskelnerven (Oculomotorius, Trochlearis, Abducens) kénnen, ebenso wie der 
erste Trigeminusast, leicht durch Geschwulstdruck gelahmt werden (s. Fig. 219). 
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Bei Erkrankungen in der Trichtergegend ist hartnackige 
Schlafsucht ein auffallend haufiges Symptom. Liquorstauung in dieser 
Region kann zu Hydrorrhoea nasalis fithren. 

Die Erkrankungen der Zirbeldritise k6énnen sich durch sog. 
Dyspinealismus bemerkbar machen (Eintreten sexueller Erregungs- 


Fig. 219. 


Topographie der Schadelbasis. H Hypophysis; 7— X/J Hirnnerven. 


zustande, abnormer Haarwuchs und Fettleibigkeit, bei Jugendlichen auch von 
Hyperplasie der Genitalien und abnormem Langenwachstum des Ko6rpers). 
Als Nachbarschaftswirkungen sind ihnen die Symptome eigen, die 
durch einen Druck auf die Lamina quadrigemina hervorgebracht 
werden: gleichzeitig Pupillenlahmung, Lahmungen der auBeren Augenmuskeln 
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(u.zw. oft symmetrische Paralyseeinzelner gleichnamiger 
Muskeln!), Ataxie, Schwerhorigkeit, Sehstérungen, Nystagmus verticalis 
oder Nystagmus retractorius. 


8. Die Herdsymptome bei cerebellaren Ldsionen. 


Das weitaus wichtigste Symptom der Kleinhirnerkrankungen ist die c er e- 
bellare Ataxie (Fig. 220), verbunden mit Stérungen der Muskelsynergie, 


Fig. 220. 


Cerebellare Ataxie. 


die z. B. an den oberen Extremitaten beim Versuch, rasch alternierende Pro- 
und Supinationsbewegungen auszufuhren, als ,Adiadochokinesie“ in 
Erscheinung tritt. Auch die bei cerebellaren Herden wahrzunehmende Brad y- 
lalie (Verlangsamung des Sprechens) ist eine adiadochokinetische Storung. 

Mit der cerebellaren Ataxie ist in der Regel die ,cerebellare 
Hy potonie“ vergesellschaftet, die sich von der » Hinterwurzelhypotonie“ 
dadurch auszeichnet, daB sie grundsatzlich vom Zustande der Reflexe unab- 
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hangig ist. Wo bei Kleinhirntumoren die Sehnenreflexe verschwinden, handelt | 
es sich um kein Herd-, sondern um ein Allgemeinsymptom (Fortpflanzung des 
gesteigerten intrakraniellen Druckes in die Blindsacke der Riickenmarkshaute 
mit Schadigung der dort eintretenden Hinterwurzeln). 

Cerebellare Ataxieund Hypotoniesind am starksten 
ausgepragt bei Erkrankungen des Wurmes. Bei halb- 
Seitigen oder vorwiegend halbseitigen Kleinhirn- 
lasionen kénnen die Ataxie und die Hypotonie Rumpf 
und Extremitaten zuweilen nur homolateral betreffen, 


Fig. 221. 


Verlauf und Endigung der spinocerebellaren Bahnen (Kleinhirnseitenstrangbahn und Gowerssche Bahn). 


oder sie sind homolateral starker ausgesprochen. Das 
erklart sich aus den aus den Fig. 221 und 222 ersichtlichen homolateralen Ver- 
bindungen zwischen Kleinhirnhemispharen und Rtickenmark. 

Bemerkenswert, aber physiopathologisch noch ungentigend aufgeklart, ist 
die haufig zu konstatierende Tatsache, daB beieinseitigen Kleinhirn- 
lasionen die dem Herde homolaterale Ataxie und Hypo- 
toniemiteinerauffalligen Unterschatzung der Schwere 
von bei geschlossenen Augen in die Hand genommenen 
Objekten einhergeht. 

Eigenartige Stérungen von Tonus und Koordination werden durch den 
sog. ,,Zeigeversuch* zur Darstellung gebracht, dessen Ergebnis auf das 
Vorhandensein bestimmter Centren fiir die Bewegungsrichtun- 
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gender GliedmaBen innerhalb des Kleinhirns hinweist. Fig. 223 zeigt 
die Lage der Centren fiir den ,Abwartstonus* und ,Auswarts- 


Fig, 222. 


Verbindung der Kleinhirnhemisphare mit der gleichseitigen Riickenmarkhilfte durch den 
Tractus cerebello-rubrospinalis. 


Fig. 223. 


Tonsille 


Lobus biventer 


Lobus 
gracilis 


Lobus semilunaris inf. 


Vermis 


Richtungscentren des Kleinhirns. 
7 Centrum fiir den ,Abw4rtstonus*; 2 Centrum fiir den »Auswartstonus“ des Armes, 


tonus“ des Armes (diejenigen fiir dessen ,, Aufwartstonus“ und ,,Einwarts- 
tonus‘ sind noch nicht mit geniigender Sicherheit zu lokalisieren). Ist die mit 1 
bezeichnete Rindenpartie zerstért, so erfolgt Vorbeizeigen“ nach oben, ging 
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die Stelle 2 zu grunde: ,,Vorbeizeigen“ nach innen. Irritative LAsionen dieser 
Stellen (durch meningitische Reizung z. B.) erzeugen umgekehrt ,,Vorbei- 
zeigen“ nach unten bzw. auBen. Nach langerem Bestande einer Affektion 
verschwinden iibrigens diese Symptome wieder (vikariierendes Einspringen von 
GroBhirnapparaten). 

DaB die Gehstérung des Kleinhirnkranken in der Weise charakteristisch 
sei, daB seine Schwankungen und sein Abweichen von der geraden Linie vor- 
nehmlich nach der ladierten Seite hin erfolgen, daB er ferner mit Vorliebe nach 
ebenderselben Seite umfalle, wird oft behauptet, ist aber nicht allgemein giiltig. 
Auch das Gegenteil kommt vor. 

Eine ausgepragte cerebellare Hypotonie kann auch zu einer eigentlichen 
gleichseitigen Hemiparese fithren; sie ist durch ihre Schlaffheit von der ge- 
kreuzten cerebellaren Parese mit ihrer Spastizitat, ihrem Babinski-Reflex 

‘u.S.w. unschwer zu differenzieren. Anderseits kann durch gleichzeitiges Be- 
stehen des spastischen Symptomenkomplexes die cerebellare Hypotonie mehr oder 
weniger vollstandig maskiert werden, im Gegensatz zur cerebellaren Ataxie, 
die deshalb das Kleinhirnsymptom par excellence darstellt. Die ,,reinsten“ 
Kleinhirnlasionen, die angeborenen bilateralen Kleinhirn- 
defekte zeigen nichts weiter als eine unkomplizierte 
ecerebellare Ataxie, die wahrscheinlich immer . mit 
Hy potonieeinhergeht (in den fritheren Beobachtungen wurde leider 
auf letzteren Punkt noch nicht geachtet). Partielle Defekte kénnen sogar 
latent bleiben, selbst wenn es sich um den Wegfall einer ganzen Kleinhirnhalfte 
handelt. 

Wocerebellare Ataxie (sei es allein, sei es mit Hypotonie) ver- 
miBt wird, sind wir nicht berechtigt, eine Kleinhirn- 
erkrankung zu diagnostizieren. Deswegen sind aber jene beiden 
Symptome nicht als pathognomonisch zu bezeichnen. Denn auch: die 
PaAsiomcercocitiinueater oder cerebellipetaler Bahnen 
auBerhalb des Kleinhirns (im Mittelhirn, in der Briicke, in der 
Oblongata, im Rtickenmark) kann dessen regulierende TAatig- 
keitauBer Funktion setzen. 

Der Schwindel, nachst der ataktischen bzw. ataktisch-hypotonischen 
Innervationsstérung das weitaus haufigste Symptom der Kleinhirnerkran- 
kungen, ist kein eigentlich cerebellares Phanomen, sondern eine vestibulare 
Stérung und mit dem labyrintharen Schwindel aufs innigste verwandt, man 
darf wohl sagen identisch. Selbst bei Erkrankungen rein intracerebellaren Sitzes 
handelt es sich um ein Reizsymptom von seiten der das Kleinhirn durch- 
ziehenden, auf Fig. 214 sichtbaren, vestibulo-cerebellaren Bahnen. 

Fir intracerebellaren Sitz von vertigindsen Krankheitserschei- 
nungen (es handelt sich dabei stets um echten ,,Drehschwindel“ mit dem Gefiih] 
rotatorischer Verschiebungen zwischen Patient und AuBenwelt) spricht die 
Unabhangigkeit des Auftretens und der Richtung dieser letzteren von der 
jeweiligen Kopfhaltung (wahrend bei Labyrinthlasionen die Kopfhaltung 
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meistens einen sehr ausgesprochenen EinfluB in dieser Hinsicht bekundet). 
Ferner fallt die Abwesenheit von Ubelhérigkeit, Taubheit, subjektiven Ohr- 
gerauschen u. s. w. natiirlich fiir intracerebellaren Sitz der Lasion in die Wag- 
schale, wobei man freilich nicht vergessen darf, daB raumbeengende 
Affektionen des Cerebellums (Tumoren) oft auch den Nervus acusticus durch 
Fernwirkung in Mitleidenschaft ziehen. Sie rufen tibrigens nicht selten 
Schwindelparoxysmen hervor, sog. ,cerebellare oder vesti- 
bulare Anfalle“, die mit hochgradiger Ataxie, Kopfweh, starkem Er- 
brechen, Ohrensausen, Ohnmacht und Nystagmus einhergehen kénnen. 

Der Nystagmus wird auch auBerhalb des Rahmens der ,,cerebellaren. 
Anfalle“ bei Kleinhirnerkrankungen auBerordentlich haufig vermerkt. Er ist 
aber sicherlich als Fernwirkung aufzufassen; bei ,,reinen“ ein- oder beid- 
seitigen Agenesien des Kleinhirns fehlt er ausnahmslos. Bei Kleinhirnblutungen 
tritt er zwar plétzlich auf, verschwindet aber in der Folge wieder, so daB wir 
hier von Shock- oder Diaschisiswirkung auf Nachbargebilde (Deitersscher Kern, 
hinteres Langsbiindel) sprechen diirfen. Bei Kleinhirngeschwilsten 
freilich kann Nystagmus ein Dauersymptom sein: es handelt sich dann um 
Druckwirkung auf obige Apparate, von denen namentlich der Fasciculus 
longitudinalis posterior durch seine dorsale Lage in der Haube, dicht unter 
dem Vermis cerebelli, besonders exponiert ist. Dieser Nystagmus wird meistens 
erst durch Seitwartswenden der Augen ausgelést, und in diesem Falle in der 
Regel dann amstarksten, wenn der Patient nach der Seite 
der Lasion blickt; oft ist er nur bei Seitenlage des Kranken zu konsta- 
tieren, dann am intensivsten, wenn er aufderdemSitzedes Tumors 
entgegengesetzten Seite liegt; hie und da zuckt der homo- 
laterale Bulbus oculi starker. Besondere Erwahnung verdient der 
vertikale Nystagmus, ein Frithsymptom des Druckes auf die Lamina 
quadrigemina, der (ebenso wie von einem Epiphysentumor, s. 0. S. 716) auch 
von einer Geschwulst im vorderen Kleinhirnabschnitt herrithren kann. 

Der calorische Nystagmus (Bérdnyscher Versuch) wird 
durch intracerebellare Herde kaum beeinfluBt (wahrend 
schwere Lasionen des Labyrinths und des Nervus vestibularis ihn aufheben, 
leichtere Schadigungen dieser Gebilde seine Intensitat herabsetzen). Wohl aber 
haben Kleinhirnlasionen eine deutliche Wirkung auf die Abweichung der 
(wahrend des Bdrdnyschen Versuches gradaus gestreckten) Oberextremitaten, 
die sich bei intaktem Cerebellum mit dem Auftreten des Kaltenystagmus nach 
der diesem letzteren entgegengesetzten Seite hin verschieben; sitzt ein Herd 
in der rechten Hemisphdre, so tritt diese »Laterali- 
sation* nuramlinken Arme in die Erscheinung, und um- 
gekehrt. 

Von sonstigen Nachbarschaftssymptomen erwahnen wir: 
an erster Stelle die Lahmung des Abducens bzw. Blicklahmung 
nach der kranken Seite, welch letztere eventuell konjugierte Ablen- 
kung der Augen nach der gesunden Seite nach sich zieht (Déviation conjuguée 
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nach der kranken Seite kommt nur selten — als Reizs fap — bei Kleinhirn- 
blutungen oder in Friihstadien von Kleinhirntumoren vor){’Tiro chiléar is- 
lahmung bei Lasionen der vordersten Vermispartie) ; Lahmungen von 
Oculomotorius sten zu 4uBeren Augenmuskeln (die inneren bleiben so 
gut wie immer frei); Reiz- und Lahmungssymptome von seiten der Gehirn- 
nerven V—XII (bei extracerebellaren Tumoren ausgesprochener als bei 
intracerebellaren); pyramidale Hemiplegie (auf der Seite der 
Affektion oder auf der Gegenseite, je nachdem die Kompression des Tractus 
corticospinalis jenseits oder diesseits der Decussatio stattgefunden hat). 

Zwangslagen und Zwangsbewegungen (Wendungen des 
Rumpies oder des Kopfes nach einer bestimmten Seite, Rollung des Kérpers 
um die Langsachse) sind bei reizausiibenden Erkrankungen (Neoplasmen, 
Hamorrhagien) namentlich dann beobachtet worden, wenn sie die vorderen 
oder mittleren Kleinhirnarme betrafen. Eine Gesetzmafigkeit in 
bezug auf die Seite, nach der jene Wendungen und Rotationen erfolgen, 1aBt 
sich nicht erkennen. Die choreatisch-athetotischen Bewe 
gungen der homolateralen GliedmaBen bei Lasionen des Bindearms 
stehen jedenfalls in irgend einem Zusammenhange mit dem Nucleus ruber 
tegmenti, zu dem ja die Neurone des Crus cerebelli anterius hinziehen. Fiir eine 
Lasion des Briickenarmes soll die sog. Magendiesche Schiel- 
stellung der Augen sprechen (Vertikaldivergenz der Bulbi), die sich zu- 
gleich mit einer Déviation conjuguée einstellt. Die sog. ,cerebellare 
Katalepsie“ scheint aus einer Lasion der Verbindungen des Kleinhirns 
mit dem Stirnlappen des GroBhirns zu resultieren (ahnliches kommt auch bei 
GroBhirnerkrankungen vor, z. B. als Begleiterscheinung der ,,gliedkinetischen“ 
und der ,,ideokinetischen“ Apraxie. 


9. Die Herdsymptome bei Hirnstammlasionen. 
A. Medulla oblongata. 


Das geringe Kaliber der Medulla oblongata bringt es mit sich, daB schon 
kleine Herde, besonders in den hinteren Partien, sehr bedeutende Ausfalle zu 
erzeugen, namentlich doppelseitige klinische Symptome hervorzu- 
rufen im stande sind. So vermag schon eine winzige Blutung oder Erweichung 
die ganzeZunge zu lahmen (infolge des minimalen Abstandes, der die Hypo- 
glossuskerne beider Oblongatahalften voneinander trennt) oder bilaterale 
Anasthesievon Rumpfund Extremitaten zu erzeugen (gegen- 
seitige Berithrung des rechten und linken Schleifenareals) oder Tetra- 
plegien nach sich zu ziehen (enge Nachbarschaft der beiderseitigen Pyra- 
miden) u. s. w. 

Eine groBe Seltenheit stellt die Hemiplegia cruciata dar, die 
durch seitlich an der Pyramidenkreuzuneg sitzende Lasionen zu stande 
kommt, wodurch die Bahnen fiir den Arm vor, diejenigen fiir das Bein nach 
dem Ubertritt auf die Gegenseite getroffen werden. Es verfallen dann der 
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kontralaterale Arm und das homolaterale Bein einer spastischen Lahmung 
(s. Fig. 224). 

Einseitige Affektion des Corpus restiforme zieht homolaterale 
Hemiataxie vom cerebellaren Typus nach sich. 

In der Formatio reticularis missen 
Fasern verlaufen, die mit der Vasomotilitat in 
Beziehung stehen; bei Herden in dieser Region 
beobachtet man kontralaterale Hyperidrose sowie, 
ebenfalls kontralateral, Blasse und KaAlte der 
Haut nebst Herabsetzung der Temperatur der- 
selben um 1—2°, sog. ,bulbare Vaso- und 
Thermoasymmetrie“. 

Die fur Oblongataherde charakteristischen 
Hirnnervenlahmungen betreffen natiirlich die 
caudale Nervengruppe, also Glossopharyn- 
geus, Vagus, Accessorius und Hypo- 
glossus. Sehr charakteristisch, aber selten, ist 
die Hemiplegia alterna hypoglossica 
(Jacksonsche Lahmung), bei der auf der ladierten 
Seite eine Zungenhalfte degenerativer Atrophie 
Das Zustandekommen der Hemiplegia Verfallt, wahrend auf der gegeniiberliegenden 

ee ae SM ste eine spastische GliedmaBenlahmung zu kon- 
statieren ist. Nicht allzu selten ist die simultane halbseitige Lahmung der 
motorischen Vagus- und Glossopharyngeusanteile (Avellisscher Sym- 


if Fig. 226 
Fig. 225. Nucl. XII 
Nucl Nucl. X 
Nucl. Burdach Goll. 


Corp. restif, 


Subst. ge . - 
Rad. spin. V 
Nucl. ambig. 
R 
Kopf: Links Accessorius- und Hypoglossuslah- XII 

mung (degenerativ). Rumpf und Extremitaten: Kopf: Links Anasthesie im Trigeminusgebiet (Substantia 
Motilitat intakt, rechts Ataxie und Oberflachen- gelat.), Gaumen-, Pharynx- und Kehlkopflahmung (Vagus). 
anasthesie, links Ataxie. Rumpft und Extremitaten: Motilitat intakt, rechts Analgesie 


und Thermandsthesie (Subst. reticul.), links Hemiataxie, 
Hemiasynergie u. s. w. vom cerebellaren Typus (Corp restif ). 


ptomenkomplex — Hemiplegia pharyngo-laryngea; eventuell auch, bei 
Mitbeteiligung des Hypoglossus, Hemiplegia glosso-pharyngo-laryngea). Gesellt 
sich noch eine homolaterale Lahmung des Cucullaris und Sternocleidomastoideus 
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hinzu, ist also auch der Accessorius in die Zerstérung einbezogen, so spricht 
man vom Schmidtschen Symptomenkomplex. 

Soweit Oblongataherde bis an die Grenzen der Briickengegend nach vorne 
greifen, kénnen sie selbstverstandlich bereits Kerne und infranucledre Verlauf- 
strecken des Facialis und Abducens in Mitleidenschaft ziehen. 

Unsere Figuren 225—227 sollenkonkrete FallevonOb- 
longatalasionen vor Augen fiihren; aus der Topographie des 
Herdes erklart sich unschwer die Symptomatologie des von ihm hervorgerufenen 
Krankheitsbildes. 

Dieses wies im Falle von Fig. 225 
folgende Charakteristica auf: Rechter- 
seits Oberflachenanasthesie an Rumpf Nuct.Vt. 
und Extremitaten; beiderseits e 
Ataxie der GliedmaBen; linkerseits sn 
degenerative Lahmung im Gebiete des | 
Accessorius und Hypoglossus bei sonst 
ganz intakter Motilitat. 

7u_Fig. 226: Rechterseits 
Oberflachenanasthesie an Rumpf und 
Extremitaten (eine Folge der Lasion 
der Substantia reticularis s. u. S. 723) 5 Kopf: Rechts Facialis- und Abducenslahmung (de- 

: : ® - 5 generativ), konjugierte Blicklahmung. Rumpf und 
linkerseits Anasthesie im Trige- Extremitaten: Motilitat intakt, links Stérungen der ° 

- : 5 Oberflachensensibilitat. 
minusgebiet (infolge der Zerstérung der 
Substantia gelatinosa Rolandi!), Gaumen-, Pharynx- und Kehlkopflahmung 
(Vagus!), cerebellare Hemiataxie und Hemiasynergie (Corpus restiforme!) ; 
auch hier war das Bewegungsvermégen im Bereiche des Rumpfes und der 
GliedmaBen vollig verschont geblieben. 

Zu Fig. 227: Rechterseits eine degenerative Facialis- und Abducens- 
lahmung, letztere (wie so gut wie alle nucle aren Lahmungen des VI. Hirn- 
nerven) mit conjugierter Blicklahmung verbunden; linkerseits Stérungen 
der Oberflachensensibilitat an Rumpf und Extremitaten, welche dagegen intakte 
Motilitat aufweisen. 


B. Briickengegend. 


Dem viel groBeren Umfange entsprechend, sind in der Hohe des Pons 
Varoli bilaterale Lasionen entschieden seltener als im verlangerten Marke. 
Immerhin bleiben die Schleifenareale der beiden Seiten noch miteinander in 
engem Kontakt, so daB auch in der Briicke kleine Herde dieser Partie zu 
doppelseitigen Sensibilitatsstérungen an Rumpf und 
GliedmafBen zu fiithren vermégen. Bei kleinen medianen Bricken- 
herden erstreckt sich diese Anasthesie gewohnlich nur auf die Tiefensensi- 
bilitat; je weiter ein Herd seitlich in der Schleife sitzt, bzw. noch in die F or- 
matio reticularis hineingreift, umsomehr Schmerz- und Temperatur- 
sinnstérungen pflegen sich einzustellen, u. zw. scheinen die Schmerzsinnbahnen 
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medialer zu liegen als die Temperatursinnbahner. Gewisse Erfahrungen 
sprechen ferner dafiir, daB im Schleifenareal die Fasern, die den sensiblen 
Apparaten des Sakralmarkes korrespondieren, am meisten dorsal liegen (in 
der Nahe des hinteren Langsbiindels), und daB ventralwarts die lumbalen,. 


Fig. 228. 


Centrum corticale 
faciei 


Centrum corti- 
cale linguae 


N. facialis 


N. hypoglossus A 


Radix spinalis 


law 


Supranucledre Hirnnervenlahmungen bei Pyramidenlasionen in verschiedenen Hohen des Hirnstammes. 


thoracalen und schlieBlich cervicalen Sensibilitatsareale (letztere dicht bei den 
Pyramidenstrangen) sich daran anschliefen. 


Die durch einseitige Schleifenlasion entstandenen Sensibilitats- 
ausfalle sind natiirlich kontralateral. . 


Ebenso wie die bereits erwahnte bulbare ist auch eine pontine Vaso- 


und Thermoasymmetrie bei gewissen Herden der Substantia reti- 
cularis vermerkt worden. 
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Im basalen Teile der Briicke kénnen kleine Herde ganz symptomlos bleiben, 
weil die hier in einzelne Fascikel zersprengten Pyramiden entweder zu wenig 
alteriert oder sogar ganzlich verschont werden. GréBere Lasionen fiihren da- 
gegen selbstverstandlich bei einseitigem Sitze zu gekreuzten spastischen 


Fig. 229. 


Centrum corticale extremitatum 


Centrum corticale 
faciei 


N. oculomot. 


\.N. facialis 


: alee Radix spinalis 


Zustandekommen der alternierenden Hemiplegien. 


A Pedunculusherd, eine Hemiplegia alterna oculomotoria hervorrufend; B und b Briickenherde, eine Hemiplegia 
alterna facialis hervorrufend; bei B mit, bei 6 ohne degenerative Muskelatrophie im Facialisgebiet. 


Hemiplegien, welche, im Gegensatze zu weiter hinten gelegenen Unter- 
brechungen, nicht nur den Hypoglossus, sondern auch den Facialis mit 
einbegreifen (s. Fig. 228). 

Diejenigen motorischen Gehirnnerven, die ihre Kerne innerhalb oder im 
nachsten Umkreise der Krankheitsherde haben, verfallen einer degenerativ- 
atrophischen Lahmung, deren Kombination mit den durch die Zerstorung der 
longitudinalen Briickenbahnen (Pyramiden, Schleife) hervorgerufenen ge- 
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kreuzten Symptomen haufig zu alternierenden Symptomen- 
komplexen fihrt. Bei Affektionen im hinteren Teile der Briicke kann beispiels- 
weise die Hemiplegia alterna facialis (Millard-Gubler sche 
Lahmung) in die Erscheinung treten, wobei sich gleichseitige Facialis- 
lahmung mit gegenseitiger Extremitatenlahmung kombiniert (s. Fig. 229 B). 
ist der Herd so groB, daB auBer dem Facialis auch der Abducens auf der Seite 
der Lasion vernichtet ist, so spricht man von der Fovilleschen Lahmung; 
dabei besteht gewohnlich auch Blicklahmung nach der Seite des Herdes. Kom- 
bination von Gefithlslosigkeit einer Gesichtshalfte mit Hemiplegie der Gegen- 
seite spricht dagegen nicht unbedingt fiir pontinen Sitz des Herdes, weil auch 
Zerstérung der Substantia gelatinosa Rolandi im verlangerten Mark zu Ge- 


Fig. 230. Fig. 231. 


Nucl. sens. 


Kopf: Rechts nicht degenerative Facialis- u. Hypoglossus- 


lahmung, links Trigeminusands'hesie und degenerative Kopf: Links nicht degenerative Lahmung des 
Kaumuskellahmung. Rumpf und Extremitaten: Sensibili- Facialis und Hypog'lossus. Rumpf und Extremi- 
tat intakt, rechts Hemiplegie. {aten: Links Hemiplegie, Sensibilitatsstérungen. 


juhlsst6rungen im Gebiete des Trigeminus (allerdings wahrscheinlich immer 
nur seines Stirnastes) fiihrt; wohl aber die gleichzeitige Ausschaltung des 
motorischen Trigeminusanteils (Kaumuskellahmung). 
Haubenerkrankungen offenbaren sich nicht nur in allererster 
Linie durch Ausfalle im Gebiete der Briickennerve n, sondern oft auch 
durch die Symptome der Lasion des hinteren Lan gsbindels (je nach 
Intensitat: Nystagmus beim Blick nach der geschadigten Seite oder con- 
jugierte Blicklahmung nach ebenderselben Richtung). Doch darf 
nicht vergessen werden, daB (wie schon erwahnt, s. 0. S. 720) auch Druck von 
auBen bzw. von oben her — wie etwa bei Vermistumoren des Kleinhirns — 
die ganze Haubensymptomatologie zu provozieren vermag. 
Reizsymptome (Wurzelschmerzen im Trigeminusgebiet, Trismus, 
Ohrensausen, Schwindelerscheinung vestibularen Ursprungs, Facialiskrampie 
u. Ss. W.) kommen am ehesten bei basalen Prozessen vor, die von auBen her auf 


Topische Gehirndiagnostik. 727 


den Pons Varoli einwirken. Immerhin ist der Brissaudsche S ymptomen- 
komplhex (herdgleichseitiger Facialiskrampf mit kontralateraler Extremi- 
tatenlahmung) nicht seltener bei pontinen als bei extrapontinen Lasionen 
beobachtet worden. 

Wir schlieBen wiederum zwei konkrete F alle an. Fig. 230: Rechter- 
seits komplette (d. h. Facialis und Hypoglossus einbeziehende) Hemiplegie; 
linkerseits Trigeminusandsthesie mit degenerativer Kaumuskellahmung; 
Sensibilitat an Rumpf und GliedmaBen intakt. 

Fig. 231: Linkerseits komplette Hemiplegie mit Sensibilitatsstérungen. 


C. Mittelhirn. 
Bei Affektionen im Hirnschenkel werden neben der Pyramiden- 


lasion, die eine komplette Hemiplegie auf der Gegenseite verursacht, meistens 


Fig. 233. Nucl. ruber 


Substantia nigra 


Fig 232. 


Crus cerebelli ant. 


Kopf: Rechts nicht degenerative Lahmung des Kopf: Rechts Oculomotoriuslahmung, links Tri- 

Facialis und Hypoglossus, links Oculomotorius- geminusanasthesie. Rumpf und Extremitaten: 

lahmung (degenerativ). Rumpf und Extiemitaten : Links Hemiandsthesie (med. Schleife), choreo- 
Sensibilitat intakt, rechts Hemiplegie. athetot. Bewegungen (Nucl. ruber), 


auch die Wurzeln des gleichseitigen III. Gehirnnerven unterbrochen, woraus 
eine homolaterale Oculomotoriuslahmung resultiert. So kommt die Hemi- 
plegia alterna oculomotoria, die Webersche Lahmuneg, zu 
stande (s. Fig. 229 A). 

Herde, die, ohne eine Zerstérung der Pyramidenbahnen zu bedingen, die 
Oculomotoriusfasern nebst dem von ihnen durchzogenen Nucleus ruber 
te gmenti zerstéren, rufen, infolge letzterer Lasion (s. 0. S. 713) hyperkineti- 
sche Erscheinungen — Tremor, Chorea, Athetose — der kontralateralen Ex- 
tremitaten neben der homolateralen Extremitatenlahmung hervor. Dies be- 
zeichnet man als den Benediktschen Symptomenkomplex. 

Die Symptomatologie der Vierhiigellasionen haben wir bereits 
oben als Nachbarschaftswirkung der Tumoren der Zirbeldriise, die ja der 
Lamina quadrigemina aufliegt, geschildert. Sie erklart sich aus der Natur der 
hier nahe beieinanderliegenden wichtigen Gebilde: Oculomotorius- und Troch- 
leariskern, mediale Schleife, laterale oder Acusticusschleife, Nucleus ruber 
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tegmenti nebst dessen Verbindungen zum Kleinhirn und zum Riickenmark, ein 
Teil der Opticusbahn. ® 

Fig. 232 bezieht sich auf einen Fall mit folgender Symptomatologie: 
Rechterseits komplette Hemiplegie, linkerseits degenerative Oculo- 
motoriuslahmung, dabei ganz intaktes Empfindungsvermégen; es handelt sich 
also um einen typischen Weberschen Symptomenkomplex. Fig. 233 stellt einen 
Fall dar, der folgende Symptomatologie prasentiert hatte: Rechterseits 
degenerative Oculomotoriuslahmung, linkerseits Hemiandsthesie von 
Kopf, Rumpf und GliedmafBen (infolge Zerstérung der medialen Schleife) und 
choreo-athetotische Bewegungen (infolge der Lasion des roten Haubenkerns). 
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Topische Diagnostik des Ritckenmarkes. 
Von Prof. Dr. Oskar Fischer, Prag. 


Mit 46 Abbildungen im Text. 


I. Einleitung. 


Jede Lokalisation eines nicht sichtbaren und nicht fiihlbaren Krankheits- 
herdes ist nur eine Art von Wahrscheinlichkeitsrechnung; diese Wahrschein- 
lichkeitsrechnung wird, wenn es sich um Erkrankungen des Centralnerven- 
systems handelt, besonders kompliziert, schwierig und unsicher, da hier be- 
sonders komplizierte anatomische Verhaltnisse in Betracht kommen. Dena 

1. ist das Centralnervensystem aus Centren und Leitungsbahnen auf- 
gebaut; die Centren vertreten primitivere physiologische Leistungen oder 
innervieren einer bestimmten Kérperfunktion dienende Organkomplexe; die 
Bahnen besorgen die nervése Verbindung der Centren mit den superponierten 
centralen Innervationsgebieten. Eine Lasion eines schmalen geschlossenen 
Faserzuges kann zu denselben Ausfallssymptomen fithren, wie die Lasion 
des zu ihm gehérenden Centrums; aber da der Faserzug sehr lang sein kann, 
so kann die Lasion auf einer beliebigen Strecke dieser oft sehr angen Bahn 
sitzen, um trotzdem annahernd dieselben Symptome zu machen, wie ein Herd, 
welcher das Centrum ladiert und welcher sich wegen der engen Umgrenzung 
dieses Centrums nur an einer bestimmten Stelle befinden mu8; es kénnen 
also verschieden lokalisierte Herde A4hnliche oder gleiche 
Ausfallserscheinungen machen. 

2. Jeder Herd im Centralnervensystem fithrt zu einem ganz bestimmten 
Ausfalle von Funktionen nicht nur durch Zerstérung von nervéser Substanz 
(direkte, primare Herdsymptome), sondern auch durch Beeinflussung des 
Nachbargewebes, ohne es anatomisch zu zerstéren (sekundare Nachbar- 
schaftssymptome), u. zw. auf folgender Basis: 

a) durch Anderung der Blutzufuhr; 

6) durch Odem; 

c) durch direkten oder indirekten Druck; 

d) durch Diaschisis-Wirkung (Monakow). Darunter versteht man die 
Erscheinung, daB der Ausfall eines bestimmten Funktionsgebietes andere 
Funktionsgebiete, welche sonst vom ersteren abhangig oder ihm koordiniert 
sind, voriibergehend also quasi chokartig auBer Tatigkeit setzt. 
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Wir haben bei der Diagnostik damit zu rechnen, daB Centren und Faser- 
ziige eng nebeneinander liegen, wir haben Primar- und Nachbarschaits- 
symptome richtig zu taxieren, wir haben zu bedenken, da sich die Wirkung 
eines Herdes, zumal wenn es sich um Tumoren handelt, auch auf die Nachbar- 
schaft, u. zw. oft recht weit erstreckt: also die Konsequenz daraus ist, daB 
es nicht méglich ist, irgend ein ganz bestimmtes, fiir alle Falle geltendes 
Lokalisationssystem aufzustellen, da nach Hohe und Ausdehnung verschiedene 
Herde unter Umstainden ganz ahnliche Symptome hervorrufen kénnen. 
Daraus resultiert: daB uns bei diesem komplizierten Verhalten stets nur die 
genaueste Kenntnis der anatomischen Verhaltnisse des Centralnervensystems 
fiihren kann; in jedem einzelnen Falle muB man versuchen, die jeweiligen 
Symptome in das anatomische Schema einzutragen, um 
im Einklang mit den klinischen Erfahrungen Sitz und GréBe des Herdes zu 
berechnen. Dies gilt nun ganz besonders fiir das Riickenmark. 


IT, Die Metamerie und Querschnittsunterteilung des Riickenmarkes. 


Als Metamer (Somatom) wird ein bestimmter querer Abschnitt, ein 
sog. Segment des Riickenmarkes mit dem dazugehérigen Haut- und Muskel- 
gebiet bezeichnet; es ist sehr wahrscheinlich, daB auch dem sympathischen 
Nervensystem und dem dazugehérigen Organgebiet der Eingeweide, sowie 
auch dem Skeletsystem eine metamere Unterteilung zukommt, doch ist dieses 
Gebiet noch nicht endgiiltig durchforscht. 

Fin Metamer des Riickenmarkes, auch Neuromer genannt, ist je eine 
Querschnittseinheit, in welche ein einziges Wurzelpaar (hintere und vordere 
Wurzel) einstrahlt; das anatomische Kriterium des Metamers ist immer nur 
die Wurzeleinstrahlung; denn, wenn man sich die Wurzel vollkommen ent- 
fernt denkt, so wiirde man aus der a4uBeren und inneren Konfiguration keine 
Abgrenzung der Metameren erkennen. Mit Ausnahme der Wurzel- 
einstrahlung sind keine Elemente des Riuckenmarkes, 
weder Fasern noch Zellgruppen metamer angeordnei. 

Das zu einem Riickenmarksmetamer entwicklungsgeschichtlich hinzu- 
gehérende Muskelgebiet wird Myotom und das dazugehérende Hautgebiet 
Dermatom genannt. So wie im Riickenmark als MaRstab des Metamers die 
Wurzeleinstrahlung gilt, so ist auch fiir das Myotom und das Dermatom 
der einzige MaB8stab die Ausbreitung der spinalen 
Wurzel. 

Bei den Saugetieren und dem Menschen ist das Verhaltnis der Metamerie 
am einfachsten am Rumpfe zu sehen, an den Extremitaten lehrten uns erst 
mihevolle Untersuchungen den wahren Sachverhalt erkennen. 

Das Prinzip und die Anderung des Metamerenaufbaues erklart uns am 
besten die Entwicklungsgeschichte; man mu8 von einer Entwicklungsphase 
ausgehen, wo der Kérper nur wurmartig gebaut ist und keine Extremititen 
hat (Fig. 234); spater wachsen die Extremitaten als kurze Stiimpfe vor 
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(Fig. 235), in welchem Stadium noch der urspriingliche Segmentaufbau des 
Koérpers zu sehen ist; mit der Langstreckung der Extremitat (Fig. 236) 
wachsen die Extremitatensegmente in die Lange, erreichen aber noch mit 
ihren ganz schmalen medialen Partien die Mittellinie; diesen Zusammenhang 
verlieren die distalsten Dermatome (Fig. 237), (Dermatome 5, 6, 7, 8 des 
Schemas), so daB jetzt die Dermatome 4 und 5 und 6 und 9 nebeneinander 
zu liegen kommen; dadurch entsteht eine neue Linie, die sog. Axiallinie 
der Extremitat, u. zw. eine vordere und eine hintere, die quasi die Richtung 


Fig. 234. Fig. 235. Fig. 236. Fig. 237. 


ae 


Schematische Darstellung der ontogenetischen Ableitung der Extremitatendermatome 
aus den Rumpfdermatomen nach Bolk. 


Aavey 


darstellt, in welcher die distalsten Dermatome abgeriickt sind; auf diese 
Weise geschieht es, daB die Dermatome iiberall Streifenform haben und aus 
der Entwicklungsgeschichte lernen wir es verstehen, warum die Streifen an 
den Extremititen langsgerichtet und am Rumpfe quergerichtet sind. 

Im Prinzip ganz ahnliche Verhdltnisse ergeben sich bei der metameren 
Aufteilung der Muskulatur, den Myotomen oder Myomeren, die man nach 
Bolk ebenso wie die Dermatome nicht als eine Neuerscheinung in der Ent- 
wicklung auffassen dari; die Myomeren der Extremitaten entwickeln sich 
ebenfalls durch Streckung der Ring-Myomeren, nur daB hier die Ver- 
haltnisse noch verwickelter sind; denn in der Anlage bilden die Muskeln der 
Extremititen eine zusammengehérige plurisegmentare Masse, die sich all- 
miahlich zerteilt, u. zw. so, daB die daraus entstandenen anatomischen Muskel- 
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einheiten mehreren Segmenten entstammen; die Segmenteinteilung verlauft 
auch da nicht quer, sondern langs und die einzelnen Metameren verlaufen 
parallel der Extremitatenachse in proximaler Richtung. Bolk weist auch 
darauf hin, daB die Grenzen zwischen den einzelnen Myotomen nicht den 
geringsten Zusammenhang mit den Grenzen zwischen den einzelnen Muskel- 
gruppen oder gar einzelnen Muskeln aufweisen, d. h., daB sich bei der 
Differenzierung der gemeinschaftlichen Muskelmasse die Grenzen fiir jeden 
Muskel ganz unabhangig von den Grenzen der metameren Muskelanlagen 
ausgebildet haben; dabei kommt es noch zu einer Superposition der Myotome, 


Fig. 238. . 


Schema der sekundiren Metamerie des Riickenmarkes nach Brissaud mit 

schematischer Darstellung der Halsmarkanschwellung und der oberen 

Extremitaten. R Riickenmark mit der Halsanschwellung ; a 6 c¢ sekun- 

dare Metamere der oberen Extremitat; A B C Segmente des Stammes. 
Die Punkte stellen die Riickenmarkcentren dar. 


indem vornehmlich am distalen Ende die proximalen (rostralen) Myotome 
von den distalen (caudalen) uberlagert werden. Es ist verstandlich, daB sich 
auf diese Weise die Dermatome und Myotome nicht genau decken kénnen, 
sondern da es recht groBe Differenzen geben muf. 

Aus dem Gesagten erhellt, daB bei Lasion eines Neuromers entsprechende 
Ausfalle der Funktion des Dermatoms (in erster Linie sensible, resp. 
trophische Stérungen) und des Myotoms resultieren. Es ist demnach die 
genaue Kenntnis der Metamerie Grundbedingung fir 
die topisthe Rickenmarksdiagnostik. 

Fs wurde oben erwahnt, daB als Kriterium des Neuromers nur die 
Wurzeleinstrahlung gelten kann, da das Riickenmark keine metamere An- 
ordnung aufweist; demgegeniiber hat Brissaud die Theorie aufgestellt, daB 
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es noch eine zweite centrale Metamerie gibt, die jedoch anders angeordnet 
ist als die Metamerie der Wurzeln; wahrend die Dermatome langs- 
gerichtete einzelne Komplexe darstellen, nimmt Brissaud an, da8 die von ihm 
im Ruckenmarksgrau angenommenen Centren quere Gliedabschnitte vertreten 
als Hand, Vorderarm, Oberarm, Fu, Unterschenkel, Oberschenkel. Diese 
Centren, welche in den Anschwellungen (Cervical- und Lumbalanschwellung) 
des Riickenmarkes sich befinden, seien so gelagert, daB sie sich iiber mehrere 
Wurzelsegmente erstrecken; dabei lage das Handcentrum am meisten mediai 
und ahnlich ware es auch fiir den FuB eingerichtet (s. Fig. 238). Diese 
Theorie, welche beinahe allgemein abgelehnt wird, basiert jedoch aut gewissen 
richtigen Beobachtungen, welche mit der einfachen Metamerielehre nicht 
vereinbar sind und welche noch viel zu wenig beachtet wurden; doch lassen 
sich, wie spater erdrtert werden soll, diese Dinge auf eine andere anatomisch 
und physiologisch verstandlichere Weise erklaren. 


Ill. Methoden zur Feststellung der Segmentation im Riickenmark. 
A. Die sensible Segmentation. 
a) Anatomische Methode. 

Als erster versuchte Harringham (1886) durch praparatorische Ver- 
folgung der Fasern einzelne Wurzeln durch das Gewirr der Plexusdurch- 
flechtung bis zur Peripherie zu verfolgen. Dieser Methode, welche enorme 
praparatorische Geschicklichkeit und groBen FleiB erfordert, bedienten sich 
spater Voigt, Bolk, Thorburn und Fréhlich-Grosser. Krause (1865) versuchte 
die Degenerationsmethode fiir diese Frage anzuwenden, indem er einzelne 
Wurzeln durchschnitt und dann im Plexus und den peripheren Nerven die 
Degeneration der Fasern verfolgte. 


b) Physiologische Methode. 

Als erster hat Peyer (1854) das Verhalten der Sensibilitat bei Wurzel- 
lasionen zu erforschen versucht, u. zw. auf die Weise, daB er alle Nachbar- 
wurzeln mit Ausnahme der zu untersuchenden durchschnitt und dann die 
Zone der erhaltenen Sensibilitat feststellte. Tiirck (1860) verwendete eine 
Methode, welche das Negativverfahren der vorigen darstellt: nach Durch- 
schneidung einer einzigen Wurzel bemiihte er sich, die Zone des Sensibilitats- 
ausfalls festzustellen, eine bei Tieren jedenfalls recht mtthsame Arbeit, deren 
Resultate nicht immer eindeutig sind. 

Die Peyersche Methode hat in letzter Zeit Sherrington in seinen klassi- 
schen Arbeiten an Affen angewendet und dabei nicht nur aufs genaueste die 
in Betracht kommenden Zonen fixiert, sondern auch den fundamentalen Satz 
festgestellt, daB sich die benachbarten sensiblen Wurzeln 
tberdecken, d. h. die Grenzbezirke der sensiblen Areale auch noch von 
den benachbarten Wurzeln mitinnerviert werden, wodurch sich der ausschlief- 
lich von einer Wurzel innervierte Hautbezirk wesentlich verschmialert. 
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c) Klinische Methoden. 


Diese stiitzen sich vornehmlich auf Falle der menschlichen Pathologie, 
bei denen die Natur durch besonders giinstig gelegene Erkrankungsprozesse 
eine Art reiner Experimente beim Menschen geschaffen hat; hierher gehoren: 

1. Isolierte Wurzellasionen, besonders wenn sie traumatisch sind; es ist 
die einfachste Methode, doch kommen solche FAlle natiirlich auBerst selten . 
vor (Falle von Charcot, Head-Sherren u.s. w.). 

2. Querschnittslasionen des Riickenmarkes; verwendbar sind hierzu nur 
vollkommene Querschnittslasionen, bei welchen durch langere Zeit die 
Sensibilitatsstérung stabil geblieben ist und genau fixiert worden war und 
bei denen dann nach der Autopsie eine genaue anatomische und histologische 
Untersuchung der Ausdehnung und Lage der Lasion gemacht werden 
konnte; auf diese Weise sind die wichtigsten Feststellungen iiber die Segmente 
von Thorburn, A. Starr und Kocher gemacht worden, welche zur Grundlage 
fiir die klinische Segmentdiagnostik wurden. Diese Methode hat aber 
mancherlei Mangel: 

a) muB es sich stets um vollkommene und recht scharfe Querschnitts- 
lasionen handeln, denn unscharfe Grenzen, besonders wenn auch die ober- 
halb des Herdes ziehenden Leitungsbahnen durch Nebenherde ladiert sind, 
stéren die Klarheit des klinischen Bildes; 

b) muB es sich um 4ltere Falle handeln, bei denen die Nachbarschafts- 
wirkung des Herdes nicht mehr in Betracht kommt; 

c) kann mit Riicksicht auf die Uberlagerung der Segmente, besonders 
der Thorakalsegmente (wie spater genauer noch erértert werden wird), nicht 
die obere Grenze des ladierten Segmentes festgestellt werden, sondern stets 
nur die untere Grenze des nachsten héheren nicht mehr ladierten Segmentes; 

ad) kommen fiir diese Methode die Zonen fiir Cervicalwurzeln nicht in 
Betracht, weil Lasionen oberhalb des 4. Halssegmentes wegen der dabei auf- 
tretenden Phrenicuslahmung absolut totlich sind. 

3. Die Feststellung der durch Erkrankung innerer Organe hervor- 
gerufenen Uberempfindlichkeitszonen nach Head. Das Wesen dieser Methode 
besteht in der schon vor Head bekannten Beobachtung, daB bei Erkrankung 
innerer Organe bestimmte Hautpartien iiberempfindlich sind. Head hat nun 
durch ausgedehnte klinische Beobachtungen feststellen konnen, daB die 
Grenzen dieser Uberempfindlichkeitszonen im allgemeinen mit den metameren 
Sensibilitatsgrenzen iibereinstimmen und verwendete diese Methode in um- 
gekehrter Weise zur Feststellung metamerer Sensibilitatszonen. Als Erklarung 
fur dieses Phanomen gilt folgende Fassung: Eine Erkrankung eines inneren 
Organes fiihrt zu einem Reizzustand in seinen sympathischen Nerven- 
endigungen; der Sympathicus, der auch eine segmentale Unterordnung hat, 
fuhrt diesen Reiz zu seinem jeweiligen Riickenmarksegment; dieser Reiz 
wird auf den ganzen sensiblen Ganglienbezirk stets desselben Segmentes 
ibertragen und auf diese Weise kommt es zu der Uberempfindlichkeit des 
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Hautbezirkes. Uber die Details dieses reflektorischen Mechanismus sind wir 
noch wenig orientiert, da wir noch nichts ganz Bestimmtes tiber die centri- 
petalen sympathischen Fasern wissen. (Siehe in Edingers anatomisch-physio- 
logischer Einleitung, S. 23 dieses Bandes.) Die Uberempfindlichkeit zeigt sich 
erfahrungsgema8 stets als eine Hyperalgesie bei Druck, Warme und Stich; 
es wird dabei namlich Beriihrung, Warme und Stich nicht deutlicher 
empfunden, der Schwellenwert fiir die Beriihrungsempfindung ist nicht ver- 
andert, sondern es entsteht bei viel geringeren Reizgraden schon das Gefithi 
der schmerzhaften Reizung. Ein Mangel der Methode liegt darin, 
daB nicht immer die ganzen Segmentzonen, sondern meist nur Teile von 
diesen affiziert sind. 

4. Der Headschen Methode im Prinzip wenigstens recht verwandt ist 
die erst in letzter Zeit bekanntgewordene Methode Goldscheiders; diese 
basiert auf der Beobachtung, daB durch kimnstlich gesetzte Schmerzreize der 


Fig. 239. d 


Schema einer spinalen Thorakalzone nach Gold- 
scheider. p proximaler Pol; d distaler Pol. 


Haut hyperalgetische Hautfelder erzeugt werden und auf Grund der gesetz- 
maBigen Struktur derselben kénnen die spinalen Zonen erschlossen werden. 

Zum Hervorrufen des Schmerzreizes verwendet Goldscheider eine 
Klemme, mittels welcher eine Hautfalte gefaBt und geklemmt wird; nach 
kurzer Zeit entwickelt sich in der Umgebung der geklemmten Hauttfalte eine 
Hyperalgesie, vornehmlich fiir Druck; dieses tiberempfindliche Feld ordnet 
sich nun nicht etwa konzentrisch um die geklemmte Stelle an, sondern zeigt 
an den Extremitaten eine langsstreifige, am Rumpf eine gurtei- 
formige Begrenzung. Das hyperalgetische Feld entspricht zunachst nur 
einem Ausschnitt aus dem zugehérigen Spinalbezirk; dadurch, daB Gold- 
scheider Schmerzreize an den verschiedensten Kérper- und Segmentstellen 
setzte, fand er, daB sich die Zonen in bestimmter Art lokalisieren, sich in 
bestimmter Form verbreiten und daB sich dabei ganz bestimmte Linien aus 
dem recht gesetzmaBigen Fortschreiten und Ubergreifen der Felder ergeben, 
aus denen man folgende, wie es scheint, grundlegende Tatsachen feststellen 
kénne: 

a) daB jedes spinale Hautgebiet eine ganz bestimmte Struktur aufweist 
(Fig. 239); es setzt sich aus zwei symmetrisch gelegenen Halften zusammen, 
welche durch eine ,,segmentale Mittellinie‘ p—d voneinander getrennt sind; 
diese beiden symmetrischen Teilbezirke stellen beziiglich des in ihnen 
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herrschenden sensiblen Erregungszustandes ,,korrespondierende Felder“ dar, 
so daB die Hyperalgesie des einen eine gleichzeitige Hyperalgesie des anderen 
nach sich zieht; 

b) daB sich auf diese Weise auch Grenzlinien der einzelnen Segmente 
bestimmen lassen, welche mit den anderen Methoden nur annahernd oder 
iiberhaupt nicht erschlossen werden konnten. 

Diese Methode, welche noch viel zu neu ist, als daB sie an einem grofen 
Material hatte vergleichend versucht werden konnen, hat sehr viel Be- 
stechendes; die damit erzielten Felder stimmen im Prinzip mit denen, die 
mit den bisherigen Methoden festgestellt worden waren, recht gut tiberein. 
Das Schema Goldscheiders weicht interessanterweise von den Schemen der 
anderen Autoren gerade dort ab, wo bisher Unsicherheiten in der Abgrenzung 
bestanden, so daB man von dieser Methode mit Recht eine wesentliche Er- 
weiterung unserer diesbeziiglichen Kenntnisse erwarten darf. 

5. Das Studium der Lokalisation trophischer Stérungen der Haut, 
namentlich der Herpeseruptionen (Head, Campbell); denn der Herpes zoster 
ist nach den Untersuchungen von Bdrensprung stets die Folge einer ent- 
zundlichen Veranderung eines Spinalganglion; die Blascheneruption lokali- 
siert sich ausschlieBlich im gleichmetameren Hautabschnitt, so daB man durch 
genaue Fixierung der Eruption, besonders wenn spater durch histologische 
Untersuchung festgestellt werden kann, welches Ganglion erkrankt ist, die 
Segmentierung auf das praziseste zu studieren vermag. Hierzu eignet sich 
besonders gut Irrenanstaltsmaterial, u. zw. Paralysen, bei denen Herpes ver- 
haltnismaBig recht haufig ist und welche gewohnlich bis zum Tode in 4rzt- 
licher Beobachtung bleiben; auf diese Weise konnten recht genaue Fest- 
stellungen gemacht werden (Head-Campbell, Blaschko, O. Fischer). 

6. Segmentale Sensibilitatsstérungen bei gewissen Riickenmarkskrank- 
heiten; so findet man bei der Tabes haufig segmental angeordnete Stérungen, 
die besonders dann verwertbar sind, wenn sie sich nur auf die Erkrankung 
einer einzelnen Wurzel beschranken (monoradikulare Tabes), weiter 
bei der Syringomyelie (Laehr, Dejerine, Hahn), wenn einzelne Hinterhérner 
durch den syringomyelischen Proze8 zerstért sind; Ahnliches findet sich auch 
bei Hamatomyelie und schlieBlich bei Tumoren, wenn sie die einzelnen 
Wurzeln oder deren segmentale Einstrahlungsbezirke storen. Bei den Tumoren 
findet man sowohl Hyperasthesiezonen, wenn die Wurzeln durch Druck gereizt 
werden, als auch Andasthesie nach ihrer Zerstérung. 


B. Die motorische Segmentation. 
a) Anatomische Methode. 


Die alteste Form ist die Methode der Praparation der Nervenverzweigung, 
welche schon j. Méller verwendet hatte und deren sich in neuerer Zeit be- 
sonders Bolk in auBerst genauer Weise zu seinen Studien bediente; die 
Methode ist die gleiche, die bei der sensiblen Segmentation erwahnt worden ist. 
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Ausgedehnter verwendet wurde die pathologisch-anatomische Methode 
des Studiums der Degeneration, welche sowohl bei Tieren als auch beim 
Menschen wichtige Resultate ergab. Diese Methode wird in zweierlei Art 
getibt: Die erste basiert auf dem Prinzip der sekundaren Degeneration; man 
hat zu diesem Zwecke die einzelnen vorderen Wurzeln durchschnitten und 
nach 3—4 Wochen in den peripheren Nerven mit der Marchi-Methode die 
durch Wallersche Degeneration entstandenen Degenerationsprodukte gesucht; 
auf diese Weise konnte man feststellen, in welche peripheren Nerven und bis 
in welche Muskeln die Degeneration, also auch die Verastelung der zerstérten 
Wurzel reichte. Die zweite Art der anatomischen Methode basiert auf der 
Kenntnis, daB sich nach Zerstérung eines motorischen Nerven in kurzer Zeit 
in den zugehérigen motorischen Vorderhornzellen eine Veranderung der 
Ganglienzellen im Sinne der sog. retrograden Degeneration mit der Niss/- 
schen Methode nachweisen 148t. Man resezierte zu dem Zwecke die einzelnen 
Muskelnerven, auf die es ankam und suchte die retrograde Degeneration im 
Rickenmark zu lokalisieren; so gingen Marinesco, Parhon und Goldstein, 
Bikeles, Franke, Lapinski u. a. vor; beim Menschen wurde diese Methode 
in Fallen angewendet, wo eine Zeitlang vor dem Tode Amputationen vor- 
genommen worden waren (wie in den Beobachtungen von Friedlénder, Kahler 
und Pick, v. Gehuchten, Flatau, P. Marie u. s. w.) oder auch in solchen 
Fallen, bei denen einzelne Muskeln durch Krankheitsprozesse (besonders 
durch Carcinom) vernichtet waren. Hierher gehéren schlieBlich auch solche 
Falle von Entwicklungshemmung, bei denen einzelne motorische Abschnitte 
fehlten und in denen dann auch eine Aplasie der gleichmetameren Vorder- 
hérner erwartet und auch festgestellt werden konnte (Edinger, Strohmeyer). 


b) Die physiologische Methode 


versucht die Lokalisationsfrage so zu lésen, da8 man im Experiment einzelne 
motorische Wurzeln faradisch reizt und die Verteilung der Muskelcontractionen 
verfolgt. Diese Methode konnte bereits auch beim Menschen bei Operationen 
angewendet werden (Chipault-Demoulin, Oppenheim, Foerster). 


c) Die klinische Methode 


besteht darin, daB man so genau als méglich, besonders mit Hilfe der elektri- 
schen Muskelreizung die Lahmungen der einzelnen Muskeln feststellt, welche 
sich nach bestimmt lokalisierten Querschnitts- und Wurzellasionen entwickeln, 
wie bei Tumoren, Verletzungen, Querschnittslasionen u. s. w. 


LV. Die Segmenteinteilung der Hautsensibilitét. 


Wie schon erwahnt wurde, haben die Dermatome im Prinzip Streifen- 
form; am besten ist dieser Streifentypus am Rumpfe erhalten, wo insbesondere 
am Brustkorb durch die Rippen die urspriinglich quere Segmentation von Skelet 
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Sensibilitatsschema nach Flatau. 
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Fig. 241, 


Sensibilitatsschema nach Flatau. 
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und Muskelsystem erhalten geblieben ist. Hier sind die einzelnen Dermatome 
mehr oder weniger quer verlaufende schmale Streifen, welche von der dorsalen 
zur ventralen Mittellinie mit mehr oder weniger parallelen Begrenzungslinien 
verlaufen. Am Halse ist sowohl die Querrichtung als auch die Streifenform 
stark verwischt; an den oberen Extremitaten ist aus entwicklungsgeschicht- 
lichen Griinden die Streifung langs, d. h. parallel der Extremitatenachse 
gerichtet, was im Prinzip wenigstens auch fir die unteren Extremitaten 
gilt, nur daB hier die Dermatome etwas spiralig gedreht sind; die spiralige 
Drehung der Dermatome wird aus der Achsendrehung der Extremitaten 
erklarbar, denn man braucht sich nur die untere Extremitat so gedreht vor- 
zustellen, da8 der Fu8 um 90°/, nach auBen rotiert wird, dann werden die 
Grenzlinien ziemlich longitudinal verlaufen und die hintere Seite des Beins 
wird von den unteren distalen (hinteren) Segmenten der Anschwellung: den 
Sakralsegmenten und die vordere Seite von den oberen proximalen (vorderen) 
Anschwellungssegmenten: den Lumbalsegmenten innerviert. Um die Genito- 
Analéffnung wandelt sich aus Griinden des Aufbaues dieser Gegend die 
Streifenform mehr in eine Art von Ringform um. Die segmentale Unterteilung 
der Hautsensibilitat tbersieht man am besten an Schemen; wie Schemen iiber- 
haupt, so geben auch Sensibilitatsschemen nur die idealen Verhaltnisse nach 
dem Stande unseres jeweiligen Wissens wieder. Deshalb hat beinahe jeder 
Forscher, welcher sich mit dieser Materie genauer befaBt hat, ein eigenes 
' Schema, und es werden hier deshalb drei derartige Schemen abgebildet. 
Die Fig. 240 und 241 stellen das jetzt gelaufigste Sensibilitatsschema nach 
Flatau dar, 242 und 243 das Schema nach Dejerine und 244 und 245 nach 
Goldscheider. 

Beim Studium der segmentalen Sensibilitatsstérungen halte man sich an 
die sog. Richtungslinien, welche in den Schemen als stairkere Linien 
eingezeichnet sind; diese Richtungslinien sind namlich Grenzlinien bestimmter 
Segmente, u. zw. derjenigen Segmente, welche mit Riicksicht auf die Diffe- 
renzierung des Kérpers eine gegeniiber den nachsthdheren oder nachsttieferen 
Segmenten gednderte Richtung bekamen. Diese Richtungslinien sind entweder 
primare Grenzen der einzelnen Segmente oder sie sind durch Abwanderung 
der distalen Extremitatensegmente sekundar entstanden (Differenzierungs- 
linien nach Bolk oder die Axiallinien nach Sherrington). 

Als Richtungslinien gelten folgende Grenzen: Die Scheitel-Ohr- 
Kinnlinie (Sélder), welche das sensible Kopf- (Trigeminus-) Gebiet von 
dem eigentlichen Riickenmarksgebiet abtrennt. Sie verlauft von der Scheitel- 
hohe zum obersten Ansatzpunkt der Ohrmuschel, zieht an der Hinterflache 
der Ohrmuschel zum oberen Pol derselben, iiberquert den Helix, geht an der 
vorderen Ohrmuschelhalfte senkrecht bis zum Antihelix herunter, biegt auf 
diesem nach hinten um und verlauft iiber den Antihelix, geht iiber den Anti- 
tragus nach vorne iiber die Masseterengegend, geht ungefahr in der Mitte 
des Unterkiefers auf dessen untere Flache und erreicht an der unteren Kinn- 
flache, etwa 2—3 cm von der Kinnspitze die Mittellinie. 
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Die Halsrumpf- oder Halsbrustlinie trennt die Halssegmente 
von den Thorakalsegmenten. 

Die Halsarmgrenzlinie bildet die Grenze des C, und C, in der 
Deltoideusgegend. Sie ist die Fortsetzung der Halsbrustlinie (Thorburn). — 

Die Intermamillarlinie (Seiffer) liegt vorne zwischen D, und D,, 
geht recht prazise iiber die Mamillen und hinten iiber den Dornfortsatz des 
5. Brustwirbels. 

Die Xyphoidlinie ist die Grenze zwischen D, und D,, geht iiber 
den Schwertfortsatz des Brustbeines und hinten tiber den Dornfortsatz des 
8. Brustwirbels. 

Die Nabellinie liegt im 10. Thorakalsegment; doch liegen dariiber 
gewisse Differenzen vor, indem manche Autoren diese Linie ein Segment 
hoher (Head), manche um ein Segment tiefer lokalisieren (Fréhlich-Grosser, 
Kocher); am Riicken geht sie tiber den 12. Brustwirbeldorn. 

Die Rumpfbeingrenze befindet sich zwischen D,, und L, und 
zieht knapp unter dem Darmbeinkamm zum Dornfortsatz des 1. Sakralwirbels. 

An der oberen Extremitat befinden sich 2 Axiallinien, eine vordere und 
eine hintere; beide gehen von der Halsrumpfgrenzlinie ab, u. zw. verlauft 
die vordere iiber die Mitte der Beugeseite des Ober- und Unterarmes bis 
etwa zum Handgelenk, die hintere in gleicher Weise tiber die Mitte der Streck- 
flache des Armes. Dejerine und Flatau lassen die Axiallinien etwa in der 
Handgelenkhéhe enden, wogegen Seiffer und Goldscheider dieselbe durch die 
Mitte des Mittelfingers ziehen lassen. 

An den unteren Extremitaten ziehen ebenfalls 2, eine vordere und eine 
hintere Axiallinie. Die vordere, resp. innere Axiallinie geht nach Bolk vom 
Mons veneris knapp neben dem auBeren Genitale und iiber die Mitte der 
inneren Oberschenkelflache zum medialen Femurkondyl und von da im Bogen 
auf die hintere Flache der Wade, in deren Mitte sie endet. Etwas anders — 
auffallig geradlinig — zeichnet diese Linie Dejerine und in nur wenig davon 
abweichender Weise Goldscheider; bei diesen Autoren verlauft die Linie mehr 
auf der hinteren Flache des Ober- und Unterschenkels, zieht um die Innen- 
seite der Ferse bis zur 4uBeren Seite der groBen Zehe. Fiir den spiralfo6rmigen 
Verlauf der an der Wade befindlichen vorderen Axiallinie spricht die in 
Fig. 246 dargestellte Sensibilitatsstorung eines Falles von Schufverletzung 
der Cauda equina; da in diesem Falle eine Obduktion nicht gemacht worden 
ist, kann man (Partiallasionen kénnen ja auch bei Wurzeln vorkommen) eine 
strikte Lokalisation nicht durchfithren, aber fiir den spiraligen Verlauf spricht 
das Schema jedenfalls. Die hintere resp. laterale Axiallinie beginnt nach 
Bolk (s. Flatausches Schema Fig. 241) am Dornfortsatz des 1. Sakralwirbels, 
- geht quer iiber den Darmbeinkamm zum groBen Trochanter, dann tiber die 
Seitenflache des Oberschenkels bis zum lateralen Femurkondyl, weiter tber 
das Fibulaképfchen nach vorne zur Tibiakante, wo sie in der Mitte des 
Unterschenkels aufhért. Bei Dejerine und Goldscheider zieht die Linie viel 
weniger nach auBen, zieht an der hinteren Seite des Oberschenkels, gelangt 


Fig. 244. 
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in ahnlicher Weise wie bei Bolk unterhalb des Knies nach vorne, geht jedoch 
noch weiter distalwarts itber die Mitte des Tarsus und Metatarsus und endet 
etwas lateralwarts von der Mittellinie der groBen Zehe. 


Fig. 246. 


Sensibilitatsausfall nach einer SchuBverletzung der Cauda equina; 
6 die Sensibilitatsstérung am Damme und Scrotum. 


Spezielles tiber die Verteilung, Ausdehnung und 
Lage der einzelnen Hautdermatome. 

C,: Nach beinahe allen Autoren kommt dieser Wurzel keine sensible 
Hautinnervation zu. 

C,: Besteht aus einer Zone, welche sich im Prinzip an die Scheitel-Ohr- 
Kinnlinie als Grenze gegeniiber dem Trigeminus anlegt. Nach Bolk, dem 
Dejerine und Flatau folgen, entspricht der dorsale Teil der Zone annadhernd 
dem Verlaufe des Nervus occipitalis magnus, da dieser Nerv an der Peripherie 
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keine gréBeren Anastomosen eingeht. Die untere Grenze zieht von der 
Protuberantia occipitalis in einem nach unten gerichteten Bogen zur unteren 
Ansatzstelle des Ohres und verlauft von da ziemlich parallel der Scheitel- 
Ohr-Kinnlinie, wie es die Figur zeigt. Goldscheider gibt diesem Segment 
insoferne eine etwas andere Form, als er die hinteren Begrenzungslinien 
etwas tiefer entspringen lat, sie zuerst aufwarts gerichtet zeichnet und dann 
einknicken 1aBt, bevor sie mit der Scheitelohrlinie, resp. mit ihr parallel 
verlauft. 

C, (Heads sternomastoidale Zone) nimmt nach Bolk den oberen Teil der 
Nackengegend ein, geht auf die laterale Halsseite iiber, nimmt an der vorderen 
Halsseite die Regio mediana colli, submaxillaris, sternocleidomastoidea, die 
Fossa carotica und den untersten Teil des Ohrlappchens ein. Nach oben 
grenzt es an C, an, nach unten geht die Grenzlinie von dem 4. Halsdorn 
schief nach unten und seitwarts und zieht mit dem lateralen Rande des Kopfi- 
nickers zu der oberen Brustbeingrenze und zum Mittelteil der Halsbrustgrenz- 
linie. Goldscheider zeichnet dieses Segment etwas different; auch bei ihm liegt 
die untere Grenze tiber dem Dornfortsatz des 4. Cervicalwirbels, aber die 
hintere Halfte der Zone zeigt so wie bei C, eine beilférmige Knickung und 
am Hals einen weniger steilen Verlauf. Die unterste Partie des vorderen Teiles 
reicht nicht zur Halsbrustgrenzlinie, sondern nur bis zum Sternalrande. 

C, (Heads sternonuchale Zone) geht von den Dornfortsatzen des 4. und 
5. Halswirbels ab und geht nach Bolk iber die seitliche Nackengegend nach 
vorne und nimmt die Regio colli lateralis der vorderen Brustgegend bis zur 
Halsrumpfgrenzlinie ein, mit Ausnahme der zu C, gehérenden mittleren 
Partien. Nach Goldscheider bilden die untere Grenze: der Dorn der Vertebra 
prominens, und von da die vordere und hintere Halsbrustgrenzlinie, so wie 
die Halsarmgrenzlinie. 

Die cervicobrachialen Zonen von C,—D, der beiden K6érperhalften bilden 
zusammen ein Dreieck (Fig. 243), dessen Basis auf der Halsrumpflinie liegt 
und auf jeder Seite bis zur Spina scapulae reicht und dessen Spitze sich tiber 
dem 3. Cervicaldorn befindet. Goldscheider konnte mit seiner Methode diese 
Gruppe nicht nachweisen; ich selbst sah einen Fall von SchuBverletzung des 
5. und 6. Cervicalnerven, bei dem sich keine Andsthesie in diesem Gebiete 
nachweisen lief. 

C, reicht von der Halsarmgrenzlinie nach auBen von der hinteren und 
vorderen Axiallinie etwa bis zum distalen Ende des Oberarmes (Flatau, 
Dejerine, Goldscheider, Head). Nach Starr, Sherrington geht das Segment 
auch noch bis zum Unterarm, nach Kocher sogar bis zum Daumenballen. 

C, innerviert nach den meisten Autoren die Aufenseite des Unterarmes 
und liegt nach auBen von beiden Axiallinien; einige Autoren, wie Kocher, 
Bolk, Thorburn lassen diese Zone bis zum Finger reichen. 

C, beteiligt sich nach Goldscheider an der Innervation der radialen Hand- 
halfte bis zur Mitte des Mittelfingers. Bei den meisten iibrigen Autoren 
konfluiert diese Zone in groBerem oder geringerem Mafe mit C,. Seiffer und 
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Dejerine lassen sie an der Hand mit C, vollkommen zusammenfallen; auch 
iiber die Grenze zwischen C, und C, am Vorderarm sind die Autoren recht 
verschiedener Meinung; nach Grosser nimmt C, auch an der Innervation 
des Vorderarmes teil. Starr, Thorburn, Kocher lassen sie auBen und entlang 
der Axiallinie bis zum Oberarm ziehen, ja manche zeichnen dieses Segment 
bis zur Mittellinie des Thorax als Streifen, der den urspriinglichen Zusammen- 
hang mit der Mittellinie nicht verloren hat. 

C,: Nach Goldscheider ist die Domane dieses Segmentes die ulnare HAlfte 
der Hand bis zur Vorderarm-Handgrenze; Bolk, Seijfer, Grosser verlegen 
die Innervation dieses Segmentes im Prinzip ebenfalls in die ulnare Hand- 
halfte, grenzen es aber gar nicht ab und finden weitgehende Vermischungen 
mit den Nachbarsegmenten; nach Starr, Thorburn, Wichmann, Head zieht C; 
streifenférmig an die Innenseite der Axiallinie angeschmiegt noch bis zum 
Vorderarm resp. Oberarm. 

D, (Dorsoulnarzone Heads) ist das Innervationsgebiet der ulnaren Halfte 
des Ober- und Vorderarmes; nach Goldscheider erstreckt sich diese Zone von 
der Achselhéhle bis zur Handwurzel; die meisten anderen Autoren raumen ihm 
auch die ulnare Halfte der Hand ein, nach Wichmann und Dejerine reicht es 
am Oberarm nur etwa bis zur Halfte, nach Dejerine zieht es in der oberen 
Halfte des Oberarmes noch als schmaler Streifen innen der Axiallinie anliegend 
bis zur Halsrumpflinie. 

Fin von mir beobachteter Fall von segmentaler Hyperasthesie nach 
Trauma zeigte scharfe Begrenzungslinien dieses Segmentes; nach einem 
Fisenbahnunfalle — starker Schlag gegen den Riicken — traten als einziges 
organisches Symptom (kein Wirbelbruch) ziehende Schmerzen in der linken 
Brusthalfte, der linken Achsel und in der ulnaren Halfte des Ober- und 
Unterarmes bis zum Handgelenk auf ; es bestand eine deutliche Hyperalgesie 
in einer Zone, welche Fig. 247 darstellt. Zu einer Obduktion kam es nicht, 
es kann sich aber nur um eine Wurzelreizung infolge Blutung handeln; 
nun lassen sich durch Wurzelreizzustande am reinsten die Grenzen der 
Sensibilitatszone feststellen; in unserem Falle ist die Grenze die Handgelenks- 
linie; da bei dieser Lokalisation kaum ein anderes Segment als D, in Betracht 
kommt, spricht dieser Fall auch fiir die Goldscheidersche Abgrenzurg. 

D, (Heads Dorsobrachialzone) liegt am Thorax direkt unterhalb der 
Halsrumpflinie und grenzt demnach nach oben an C,, resp. an das inter- 
scapulare Dreieck; vorne geht es iiber die 2. und 3. Rippe und zieht noch 
auf die Innenseite des Oberarmes, am Riicken erstreckt es sich etwa zur 
Hohe des 1. und 2. Brustwirbeldornes. 

D, (Heads Scapulobrachialzone) befindet sich iiber der 3. und 4. Rippe, 
am Ricken zieht es unterhalb der Spina scapulae zum Dorn des 3. und 
4. Brustwirbels; nach Head, Thorburn, Dejerine reicht die Zone noch aut 
die mediale Halfte der obersten Partie des Oberarmes. Goldscheider konnte 


keine Grenzlinie zwischen D, und D, finden, zeichnet dieselben deshalb 
gemeinsam. 
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D, (Heads Dorsoaxillarzone) zieht nach Flafaz vom Ansatz der 
5. Rippe am Sternum iiber die Brustwarze nach hinten bis zum 5. Brust- 
wirbeldorn, nach Head und Campbell geht die untere Grenzlinie dieses Seg- 
mentes annahernd durch die Brustwarze. 


Fig. 247, 


Hyperalgesiezone nach einem Trauma des Riickens. 


D, (Heads Scapuloaxillarzone) legt sich von unten der Intermamillar- 
linie an. 

D, (Heads Subscapuloinframammarzone) wird nach unten von der 
Xyphoidlinie begrenzt, am Riicken wird sie nach unten durch den 8. Brust- 
wirbeldorn, nach Goldscheider durch den 7. Brustwirbeldorn begrenzt. 

D, (Heads subscapulo-ensiforme Zone) wird nach oben von der Xyphoid- 


linie begrenzt. 
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D, (Heads mittlere Epigastralzone) : Nach Goldscheider liegt deren vordere 
Grenze in der Medianlinie in der Mitte zwischen der Spitze des Schwert- 
fortsatzes und dem Nabel, an der Seite am oberen Rand der 9. Rippe und 
hinten am 8. Brustwirbeldorn. 

D, (Heads Supraumbilicalzone) liegt vorne oberhalb des Nabels, zieht _ 
seitlich itber das Ende der 11. Rippe, am Riicken endet es nach Goldscheider 
am 9., nach Head am 12. Brustwirbeldorn und nach Frdéhlich-Grosser am 
1. Lumbaldorn. 

D,, (Heads Subumbilicalzone): Nach Goldscheider bildet die Nabelhohe 
die untere Grenze dieses Segmentes, das nach hinten am 10. Brustwirbeldorn 
endet; nach Head, Fréhlich-Grosser endet es am 2. Lumbaldorn. 

D,, (Heads sacro-iliacale Zone) wird nach Goldscheider folgendermaBen 
abgegrenzt: Wenn man sich die Entfernung zwischen Nabel und Genitalien 
in 3 Teile geteilt denkt, so entspricht die untere Grenze von D,, der Grenze 
zwischen oberem und mittlerem Drittel, hinten erreicht sie den 12. Brust- 
wirbeldorn. Head und Campbell zeichnen das Segment etwas tiefer, auch bei 
Dejerine endet es hinten am 3. Lendenwirbel. 

D,, (Heads sacro-inguinale Zone): Die untere Grenze entspricht der 
Leistenbeuge, hinten reicht sie nach Goldscheider zum 2., nach den meisten 
der iibrigen Autoren zum 5. Lendenwirbel. 

L, (Heads sacrofemorale Zone) wird nach oben nach der Schilderung 
von Flatau durch eine Linie abgegrenzt, die von der Crista ossis ilei zu der 
oberen Kante der Symphyse hinzieht. Die untere Grenze zieht etwa unterhalb 
vom Mons veneris zum Trochanter major, zieht schrag nach hinten und oben 
und endet nach Dejerine in einer Horizontalen, die beide Cristae ossis ilei 
miteinander verbindet, ohne die hintere Mittellinie zu erreichen. Etwas anders 
begrenzt dieses Segment Goldscheider; nach diesem Autor geht die untere 
Grenze vom Mons veneris um das Skrotum herum zur inneren Oberschenkel- 
flache, die sie dort erreicht, wo die Leistenbeuge mit derselben zusammen- 
stéBt; sie geht dann an der inneren Oberschenkelflache gerade herunter und 
biegt etwa an der Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel des Ober- 
schenkels spitzwinklig auf die vordere Oberschenkelflache um, auf welcher 
sie schrag nach auBen und aufwarts verlauft; sie schlagt sich weiterhin um 
die laterale Flache der Hiifte und gelangt schrag nach oben und innen ziehend 
zum unteren Rand des 3. Lendenwirbels. 

L, (Heads glutdo-crurale Zone) nimmt den groéBten Teil der Vorder- 
flache des Oberschenkels ein; nach einigen Autoren wie Seiffer und Flatau, 
welche die laterale Axiallinie auBen am Oberschenkel zeichnen, befindet sich 
dieses Segment nur an der vorderen Oberschenkelflache. Goldscheider, nach 
dem die Axiallinien vornehmlich an der hinteren Seite der unteren Extremititen 
verlaufen, verlegt einen betrachtlichen Teil des Segmentes auf die Hinter- 
flache, u. zw. zieht es hinten vom 4. und 5. Lendenwirbel bogenférmig an 
den oberen Teil der lateralen Axiallinie sich anschlieBend bis zur Trochanter- 
gegend, weiter schief als breites Band iiber die Vorderflache des Ober- 
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schenkels und gelangt iiber seine Innenseite in der unteren Halfte des Ober- 
schenkels noch ein Stiick an die hintere Flache. Dejerine verlegt einen Teil 
dieses Segmentes auch auf die Hinterseite des Oberschenkels, nur da es 
nach oben nicht zur Wirbelsaule gelangt, sondern ahnlich endet wie sein L,. 
Nach Starr zieht dieses Segment streifenférmig iiber die vordere Flache des 
Oberschenkels und iiber die Tibia bis zum Fuf. 

L, ist das Segment der Kniegegend und befindet sich nach Seiffer und 
Flatau nur an der Vorderseite der Kniegegend; nach Kocher reicht es mit 
einem schmalen bandférmigen Zuge iiber den Oberschenkel bis zur Scham- 
gegend; bei Goldscheider liegt ein Teil dieses Segmentes entsprechend der 
von ihm angegebenen Lage der Axiallinien auch an der Hinterflache des 
Oberschenkels; ahnlich ist das Verhalten bei Dejerine, nur daB bei diesem 
das Segment an der Hinterflache des Oberschenkels entlang der lateralen 
Axiallinie bis zur Lendengrenze zieht, ahnlich wie L, und L.,,. 

L, entfallt vornehmlich auf die mediale Vorderseite des Unterschenkels, 
biegt auf der inneren Seite des Unterschenkels um und erstreckt sich dann 
noch auf dessen Seitenflache bis zur hinteren Axiallinie (Flatau und Seiffer); 
nach Kocher reicht dieses Segment auch noch auf einen betrachtlichen Teil 
der Vorderflache des Oberschenkels; mit der Darstellung von Flatau und 
Seijfer deckt sich die Darstellung von Goldscheider, nur mit dem Unterschied, 
daB das Segment bei diesem Autor auf die hintere Flache des Unterschenkels 
reicht und die mediale Axiallinie nicht erreicht, dagegen ist die Darstellung 
Dejerines identisch mit der erstgegebenen. 

L, (Heads fibulo-dorsale Zone): Nach Bolk stellt dieses Segment am 
Dorsum pedis einen schmalen Streifen dar, welcher spitz zulaufend zum 
unteren Rand der auBeren Axiallinie zieht; hinten bildet es — vom ersteren 
vollkommen getrennt — ebenfalls einen schmalen Streifen von der Ferse bis 
zum unteren Ende der inneren Axiallinie. Nach Goldscheider liegt es in der 
Verlangerung von L, der Axiallinie medialwarts an; es nimmt den Raum 
zwischen hinterer und vorderer Axiallinie ein, reicht distalwarts bis zu deren Ende 
an der groBen Zehe und reicht proximal bis zur unteren Grenze von L,, d. h. an 
der vorderen Axiallinie bis zum Tarsus, an der hinteren bis zur Kniekehle. 

S, (Heads Solealzone) bildet nach Bolk 2 Streifen, von denen einer 
vom Dorsum pedis hinter der Fibula bis zum Knie aufsteigt, der andere, 
vom ersten vollkommen getrennt, von der AuBenflache der Ferse spiralférmig 
an das untere Ende der hinteren Axiallinie angeschmiegt bis zum inneren 
Rand der Kniekehle reicht. Goldscheider zieht die Grenzen etwas anders: die 
vordere Partie des Segmentes lehnt sich an die Axiallinie an, versorgt den 
lateral davon liegenden Teil des FuBriickens mit Ausnahme eines schmalen 
Kleinzehenrandes, zieht entlang der Axiallinie auf die Vorderseitenflache des 
Unterschenkels bis unter das obere Fibulaende, reicht auch auf die hintere 
Flache der Wade. Eine zweite zu. S, gehérende Zone, die von der vorderen 
vollkommen abgetrennt ist, zieht von der Ferse itber die Planta in Form eines 
Dreieckes, dessen mediale Grenze von der hinteren Axiallinie gebildet wird, 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 48 


754 Oskar Fischer. 


dessen laterale Grenze etwa von der Fersenmitte zur Grenze zwischen der 
4. und 5. Zehe verlauft. 

S, (Heads ischiadische Zone) wird durch einen breiten Streifen dar- 
gestellt, welcher vom Unterschenkel auf die hintere Flache des Oberschenkels 


Fig. 248. 


Sensibilitatsstérung in einem Falle von SchuBverletzung der Cauda equina. 


bis zur GesaBgegend zieht. Nach Starr, Wichmann, Thorburn, Dejerine um- 
schlieBt es zangenartig die um das SteiBbein gelagerten Secs Goldscheider 
zeichnet dieses Areal ahnlich, nur daB® nach ihm dieses Segment auch den 
FuB innerviert, indem es sich am Dorsum pedis auf den Kleinzehenrand 
erstreckt und an der Planta den gréBten Teil der Ferse mit dem lateralen Teil des 
FuBes, welcher seitlich von der Fersen-Kleinzehenlinie sich befindet, versorgt. 
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Flatau zeichnet auf seinem Schema dieses Segment entsprechend der 
weit lateralwarts liegenden hinteren Axiallinie viel breiter. Meinen Be- 
obachtungen nach ist die Grenze Goldscheiders und Dejerines richtiger wie 
die Sensibilitatsschemen auf Fig. 248 und 249 zeigen, welche von einer Cauda- 


Fig. 249. 


Sensibilitatsstorung in einem Falle von Schufverletzung der Cauda equina 
(Vorderseite auf Fig. 248). Die punktierte Linie in der Hohe des 4. Lumbal- 
wirbels stellt die Lage des SchuBkanals dar. 


lasion durch SchuBverletzung stammen, bei der die Wurzeln von L, nach 
abwarts beiderseits verletzt wurden. 

S, (Heads glutaal-pudendale Zone) ist das Hauptsegment der Glutaal- 
gegend, zieht aber auch auf die Hinter- und Innenflache des Oberschenkels, 
nach Head und Wichmann innerviert es auch beinahe die gesamte Haut- 


bedeckung des auSeren Genitales. 
48* 
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S, und S, umgeben elliptisch die SteiBbeinspitze und versorgen das 
ganze Gebiet des Perinaeums, dabei reicht der untere Pol des S,-Ovals ent- 
weder gar nicht oder gerade noch zum Anus, wogegen S, das Perinaeum 
und die eigentliche Analgegend versorgt. 


Fig. 250. 


Lokalisation der Herpeseruption in 4 Fallen, bei denen spi i i 
ation ] , pater histologisch festgestellt 
werden konnte, da6 nur je ein Spinalganglion erkrankt war. inven Fallen der 
Affektion des 9. und 12. Dorsalganglions ist die weitgehende Uberlagerung 
und das Ubergreifen tiber die Mittellinie sehr deutlich. 


Wie aus der obigen Schilderung ersichtlich, sind uns zwar die 
prinzipiellen Fragen der Dermatomeinteilung eindeutig und klar, aber iiber 
die Details der Begrenzung herrschen noch ziemlich Unstimmigkeiten; am 
sichersten liegen die Grenzen der Hauptlinien oder Richtungslinien, obzwar 
es auch da noch Differenzen gibt, zumal tiber deren Endigung im Distalende 
der Extremitaten; denn nach einigen Autoren erreichen die Hauptlinien nicht 
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das distale Ende der Extremitaten, andere Autoren zeichnen sie wieder bis 
zum Ende. Wenn sich in den Schemen die einzelnen Dermatome scharf ab- 
gegrenzt gezeichnet vorfinden, so miissen wir uns_ bei Benutzung dieser 
Schemen siets vor Augen halten, daB sie nur eine Durchschnittskonstruktion 
aus einer Reihe von Beobachtungen darstellen. Wir diirfen deshalb nicht ver- 


Fig. 251. 


Riickseite der Fig. 250. 


wundert sein, wenn wir in praxi gelegentlich auf Divergenzen stoBen. Diese 
Divergenzen mtissen sich auch noch aus folgenden Griinden ergeben: 

1. Sind die einzelnen Richtpunkte am K6rper nicht immer anatomisch 
vollkommen identisch gelagert, wie z.B. die Mamilla, der Nabel u.s. w. 

2. Sind die Methoden, mit denen gearbeitet worden ist, recht verschieden, 
woraus sich auch Differenzen der Resultate ergeben miissen. 

3. Bilden die Dermatome, wie Sherrington bewiesen hat, nie scharfe 
Grenzen, sondern tiberlagern sich in ausgiebigster Weise gegenseitig; diese 
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Uberlagerung ist nun nicht in allen Gebieten gleich, sie ist nach Sherrington 
am Rumpfe geringer als an den Extremitaten; dabei ist zu betonen, daB es 
keinen sicheren Beweis fiir ein Ubergreifen iiber die Axiallinien der 
Extremitaten gibt (Seiffer). : 

Von besonderer Bedeutung fiir die klinische Diagnostik ist ferner die 
Kenntnis, daB die Schmerzempfindung geringere Uberlagerung aufweist als 
die Tastempfindung, d. h. in einem und demselben Hautsegment wird die 
Schmerzempfindung von einer geringeren Zahl von Segmenten versorgt als 
die Tastempfindung; dies konnte von Sherrington am Affen nachgewiesen 
werden, was auch klinisch von Muskens, Mackenzie, Head, Pétren u.a. be- 
statigt werden konnte; denn nach Zerstérung einzelner oder mehrerer Wurzeln 
war die Ausdehnung der Sensibilitatsstérung geringer als nach der anatomi- 
schen Ausbreitung zu erwarten gewesen ware und dabei zeigte die Tast- 
sinnstérung eine deutlich geringere EinbuBe als die Schmerzsinnstérung. 

Inumgekehrter Richtung kann man die Uberlagerung beim Herpes 
zoster nachweisen; der Herpes ist wohl ausschlieBlich die Folge einer eigen- 
artigen hamorrhagischen Entztindung einer einzelnen Wurzel; nur findet man 
héchst selten — und die Gesetze dazu miissen erst gesucht werden — die 

Herpeseruption auf die Areale des Einzelsegmentes beschrankt, sondern es 
’ reicht auch noch iiber ein oder mehrere Nachbarsegmente hinaus, wie Fig. 250 
und 251 zeigen, wo besonders deutlich die iiber mindestens 3 Segmente 
reichende Uberlagerung von D,, zu ersehen ist; iiberdies sieht man daselbst, 
daB das Segmentgebiet auch iiber die Mittellinie hinausreicht. 

Dieses Verhalten wurde von Sherrington als Gesetz der pluri- 
segmentalen Innervation der einzelnen Hautsegmente 
bezeichnet; fiir die Klinik folgt daraus, daB die Zone der Sensibilitatsstérung 
bei vollkommenen Querschnittslasionen immer unterhalb der ladierten 
Segmenthéhe beginnen muB, u. zw. mit Riicksicht auf die verschiedengradige 
Uberlagerung verschieden fiir Tast- und fiir Schmerzempfindungen; Fig. 252 
stellt dieses Verhalten schematisch dar: Vorausgesetzt, daB die Tast- 
emptindung 3 Segmente (Fig. 252), die Schmerzempfindung 5 Segmente 
(Fig. 2526) tiberlagert, so reicht die Sensibilitatsstérung fiir den Tastsinn 
ein Segment tiefer, fiir den Schmerzsinn 2 Segmente tiefer. Dies stimmt im 
allgemeinen auch mit der klinischen Erfahrung itberein; nach Piltz reicht die 
Kalteanasthesie bei Querlasion noch etwas tiefer als die der Schmerz- 
empfindung, es miiBte demnach fiir die Kalteempfindung eine noch starkere 
und weitergehende Uberlagerung stattfinden. Doch, wie wir spater sehen 
werden, kann diese Differenz der Grenzen fiir manchen der Falle noch anders 
erklart werden. Vgl. oben die widersprechenden Angaben Sherringtons, 

Die hintere Wurzel fiihrt alle sensiblen Faserqualitaten ; wenn die Wurzel 
ganz zerstort ist, so mtissen demgema8 auch alle Sensibilitatsqualitaten in 
dem versorgten Gebiet gestért sein, nur kann es geschehen, daB man bei 
Lasion einer Wurzel mit Riicksicht auf die oft weitgehende Uberdeckung 
kaum einen Sensibilitatsausfall merken muB; es ist aber noch nicht geklart, 
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ob dann, wenn von mehreren Segmenten, die ein Hautstiick innervieren, eines 
gestért ist, nicht vielleicht quantitative Stérungen der Sensibilitat 
nachweisbar sind. Wenn die Wurzel jedoch nur eine partielle. Strung 
auiweist, dann sind wohl noch andere Verhiltnisse zu erwarten; genaueres 
ist uns dartiber noch nicht bekannt. Bei Reizung der Wurzel, was meistens 
durch Druck von Tumoren u.s.w. geschieht, kommt die Segmentzone am 
deutlichsten zum Vorschein; dann ist die entsprechende Segmentzone hyper- 
algetisch, u. zw. meist fiir Druck, Stich und ‘Warme, ohne hyperdasthetisch 
fur Bertthrung zu sein; in einem solchen Falle sieht man klinisch die wahre 
Segmentzone noch am deutlichsten, denn Ausstrahlungen auf andere Segmente 
kommen da nicht zum Vorschein (s. Fig. 247). Bei Zerstérung der Wurzeln 
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Schema fiir die Uberlagerung der Wurzeln in den Hautsegmenten, a fiir 

Tastempfindung, 6 fiir Schmerzempfindung. Befindet sich die Riicken- 

markslasion in der Hohe der Wurzel 3, dann fangt die Stérung der 

taktilen Sensibilitat im 4. Segment an (da Segment 3 noch von der Wurzel 2 

mitinnerviert wird) und die Stérung fiir Schmerzreize im Segment 5, da 
Segment 4 noch von Wurzel 2 mitinnerviert wird. 


durch pathologische, eventuell progrediente Prozesse wirft sich die Frage auf, 
wie sich die Progression der Erkrankung manifestiert, ob dadurch, daB immer 
groBere Bezirke von der Sensibilitatsstérung ergriffen werden, oder dadurch, 
daB die verschiedenen Qualitéten progressiv nacheinander verlorengehen; 
diese Frage ist noch nicht entschieden; bei der Tabes, welche ja nach unseren 
jetzigen Kenntnissen, zumal nach den Forschungen von Richter und Schajfer, 
doch in erster Linie eine durch specifische Granulationen an der Nageotte- 
schen Stelle entstandene Wurzelldsion sein diirfte, sehen wir sehr haufig 
klinisch den Ausdruck der Progression des Prozesses; in solchen Fallen findet 
sich im allgemeinen zuerst die taktile und die Tiefensensibilitat gestort, wo- 
gegen die Schmerz- und die thermische Sensibilitat zumeist erhalten sind; es 
ist nicht sicher, ob dieses Verhalten darauf zuriickzufiihren ist, daB die ver- 
schiedenen Fasern fiir die Schadigung verschieden empfindlich sind, oder ob 
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hier — was wenig wahrscheinlich erscheint — eine verschiedene Lokalisation 
der einzelnen Fasergattungen im Querschnitte der Wurzeln eine Rolle spielt. 

Nach all dem kann man sagen, daB sich jede Wurzellasion, 
gleichgiltig welcher Starke, durch eine Sensgbi lita 
stérung in der entsprechenden Segmentzone verrAt. 
Man findet Wurzellasionen nach Traumen bei Verletzungen der Wirbelsaule 
durch Absprengung des Knochens oder bei Verbiegungen, bei Pachymeningitis, 
bei Tumoren, circumscripter cystischer Meningitis, bei lokalisierten entziind- 
lichen Affektionen der Meningen, speziell bei der Lues, bei der Tabes, der 
Taboparalyse, weiter bei extramedullaren Tumoren; bei intramedullarer Lasion 
jeder Art kommen ebenfalls Segmentausfalle zu stande, wenn die intra- 
medullare Einstrahlung der Wurzel gestért ist; schlieBlich findet man auch 
bei Hirntumoren Symptome von Schadigung einzelner Spinalwurzeln, was 
man durch den erhéhten Liquordruck einstweilen zu erklaren sucht. 


V. Die Seomenteinteilung der Motilitat. 


Wahrend wir trotz vieler noch offenstehender Fragen recht viel fiir die 
Klinik Wichtiges iiber die sensible Segmentlokalisation im Riickenmark 
wissen, sind unsere Kenntnisse tiber die segmentare Lokalisation der Motilitat 
noch recht unsicher und umstritten; wir sind zwar im groben orientiert, wir 
wissen genau, welche Muskulatur von den Cervical-, Brust- und den anderen 
Ruckenmarksabschnitten innerviert wird, aber die weiteren notwendigen 
Finzeldetails der Vertretung der einzelnen Segmente sind noch nicht definitiv 
geklart. Dies hat auch seinen guten Grund in den anatomischen Verhiltnissen. 
Die sensible Wurzel ist ja ein vollkommen selbstandiges Ganzes, ihre nervésen 
Ursprungszellen sind in sireng segmentar angeordneten Einzelkomplexen — 
den Spinalganglien — der Wurzel selbst angelagert; damit ist der Beweis 
gegeben, daB die Ursprungszellen der Wurzeln auch segmentar angeordnet 
sind. Weiter ist die Verfolgung der sensiblen Wurzeln, resp. Fasern in die 
Peripherie wesentlich leichter, da auch ein partieller sensibler Ausfall in der 
Haut ziemlich genau feststellbar, wogegen der motorische Ausfall, z. B. von 
Teilen einzelner Muskeln, zumindest  klinisch recht unsicher ist. Die 
Ursprungszellen der vorderen Wurzeln liegen zum Unterschiede gegeniiber 
den Spinalganglienzellen im Riickenmark und die Vorderhérner selbst zeigen 
keine Spur von segmentirer Aufteilung; bei Langsschnitten ist anatomisch 
und histologisch keine Grenze der Segmente zu sehen, die Vorderhornzellen 
reprasentieren sich da als ziemlich gleichmaBige vertikale Zellsdulen. Es ist 
klar — schon mit Riicksicht auf die sensiblen Wurzeln und auf die Ent- 
wicklungsgeschichte — daR auch im Rtickenmark selbst eine bestimmte 
segmentare Gruppierung vorliegen muB, denn wie der ganze Ké6rper, so ist 
ja auch das Ruckenmark aus Segmenten entstanden und es ist idar, da8, 
wenn es im Laufe der Entwicklung auch zu Verschiebungen gekommen sein 
dirfte, kein wirres Durcheinander resultieren konnte. 
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Von vornherein kommen verschiedene Méglichkeiten in Frage: 

1. Sind die aus den Vorderhornzellen bestehenden Saulen, trotzdem 
anatomisch und histologisch keine scharfen Grenzen bemerkbar sind, in 
segmentale Querabschnitte eingeteilt? 

2. Gehoren zu diesen fraglichen segmentalen Zellkomplexen auch ent- 
sprechende Muskelkomplexe? 

3. Sind fir die einzelnen Muskeln centrumartige Zellkomplexe in den 
Vorderhérnern vorhanden ? 

4. Sind. die Vorderhornzellen in Untergruppen eingeteilt, welche 
centrumartig wirkend nur bestimmten Funktionen dienende Muskelkomplexe 
resp. GliedmaBenabschnitte innervieren? 

Gelést sind alle diese Fragen definitiv noch nicht; doch hat es bis jetzt 
nicht an Theorien gefehlt, welche diese Verhaltnisse klaren sollten. 

Da ist vorerst die Theorie von der Projektion einzelner Muskeln im 
Vorderhorngrau. Auf dem Querschnitte der Vorderhérner sieht man mikro- 
skopisch, daB die groBen Vorderhornganglienzellen in kleine Untergruppen 
angeordnet sind, und man fand denn auch, daB z.B. die mediale Zellgruppe 
die Riickenmuskulatur, die laterale Zellgruppe der Hals- und Lenden- 
anschwellung die Extremitatenmuskulatur innerviert. Am weitesten in dieser 
Richtung ging Sano, welcher die Ansicht vertreten hat, daB sich in den 
Vorderhérnern bestimmte anatomisch feststellbare Zellgruppen  befinden, 
welche die einzelnen Muskeln des Kérpers selbstandig, centrumartig 
innervieren resp. umgekehrt, daB die einzelnen anatomischen Muskeleinheiten 
in bestimmten, anatomisch umgrenzten Ganglienzellgruppen des Riicken- 
markes ihr Centrum haben (s. Fig. 29 auf S. 52 in Edingers anatomisch- 
physiologischer Einleitung in diesem Bande). 

Marinesco, Parhon, Goldstein u. a. vertreten die Theorie der selb- 
standigen Projektion der einzelnen peripheren Nerven, nach welcher nicht 
einzelne Muskeln, sondern einzelne Nerven von eigenen motorischen Kern- 
gruppen innerviert werden. 

Eine andere Theorie versucht nachzuweisen, daB einer bestimmten physio- 
logischen Funktion dienende Muskelgruppen im Riickenmark stets centren- 
artig vertreten sind, so daB es quasi eigene Centren fiir Flexoren, Extensoren, 
Adduktoren u.s.w. geben wiirde und Lapinski ging in Verfolgung dieser 
Theorie noch weiter, indem er eine Art von Synergiecentren im Riickenmark 
annahm, d. h. es waren anatomische Zellgruppen vorhanden, welche nur 
solche Muskeln innervieren, die einer bestimmten Funktion dienen, was soviel 
wie eine Art von Koordinationscentren im Ritckenmarke selbst bedeuten 
wiirde. 

Von diesen bisher erwahnten Theorien ist die Anschauung von Brissaud 
wesentlich verschieden, dem sich mit gewissen Abweichungen van Gehuchten 
anschlo8. Brissaud nahm an, daB es im Riickenmark bestimmte Centren fiir 
einzelne Gliedsegmente gebe, so fiir die Hand, fiir den Vorderarm, fiir 
den Oberarm u. s. w.; diese waren in den Anschwellungen (Hals- resp. - 
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Lendenanschwellung) gelagert, die lateral liegenden wiirden die unteren 
Extremititenabschnitte und die medialen die oberen Partien versorgen (siehe 
auch S. 734). 

Das Nachstliegende ist, in den vorderen Wurzeln mutatis mutandis das- 
selbe zu suchen, was die hinteren Wurzeln bedeuten: den anatomischen Aus- 
druck des Metamers. Dies ist aber heute noch nicht ganz einwandfrei erwiesen; 
die Schwierigkeiten der Beweisfithrung sind ja bei den vorderen Wurzeln viel 
groBer als bei den hinteren. Denn bei der Metameriefrage der vorderen 
Wurzeln haben wir nicht nur die Ausbreitung der Wurzelfasern in der 
Peripherie — also im fraglichen Muskelkomplex — sondern auch noch die 
Ausdehnung des centralen Metamers, die Lage der dem Wurzelgebiet an- 
gehérenden Vorderhornzellen erst zu suchen. Dejerine hat mit Recht darauf 
hingewiesen, daB auf die Bestimmung der peripheren Verastelung der ein- 
zelnen vorderen Wurzeln das gréBte Gewicht zu legen ist, da die Wurzel fiir 
uns auch der Mafstab der Ausbreitung des Metamers im Riickenmark selbst 
sein miisse. Gegen diese Auffassung wird jedoch von einzelnen Autoren ein- 
gewendet, daB die Zellgruppen eines Riickenmarksegmentes nicht nur Fasern 
in die diesem entsprechenden vorderen Wurzeln, sondern auch, obzwar in 
geringerem Maf8e in die benachbarten Wurzeln aussenden; das kann aber 
doch nicht als stichhaltiger Einwand gelten, weil wir bisher nicht einmal die 
Grenzen der Riickenmarksmetameren kennen; und auBerdem kénnen sich die 
Zellen benachbarter Metameren in irgend einer Form an den Grenzen ver- 
mischen, was uns wohl nicht iiberraschen witirde, denn auch beim sensiblen 
System sehen wir Uberlagerung, d. h. Vermischung einzelner Wurzeln an 
ihren Grenzabschnitten. Die Grenzen der centralen Metameren 
missen also noch gesucht werden. Ebenso miissen aber auch 
noch die Grenzen des Myotoms gesucht werden. Entwicklungsgeschichtlich 
ist es selbstverstandlich, daB die vordere Wurzel im Zusammenhang mit dem 
Myotom steht; deshalb miissen wir, da wir ja wissen, daB die Extremitaten 
sich durch Umdifferenzierung einzelner Myotome entwickelt haben, die aus 
den einzelnen Myotomen entstandenen Muskeln, resp. die zu einem Myotom 
entwicklungsgeschichtlich gehérenden Muskeln erst herausfinden; Bolk hat 
dies versucht, indem er, so wie bei den sensiblen Wurzeln, auch die Auf- 
splitterung der vorderen Wurzeln praparatorisch bis in die Muskeln verfolgt 
hat und er fand, daB die Grenzen zwischen den einzelnen Myotomen gar 
keinen Zusammenhang mit den Grenzen weder einzelner Muskeln noch ein- 
zelner Muskelgruppen haben, d. h. da® sich beim Differenzierungszerfall 
der Myotome in einzelne Muskelstreifen und bei ihrem spateren Zusammen- 
legen in die definitiven Muskeln neue, den Metamerengrenzen nicht ent- 
sprechende Muskelkomplexe gebildet haben. Die Metameriefrage wird topo- 
graphisch noch dadurch kompliziert, dap sich, wie bereits erwahnt wurde, 
infolge Uberdeckung tiefer und oberflachlicher Muskeln auch die Grenzen 


der sensiblen und motorischen Metameren nicht decken, sondern oft von- 
- einander differieren. 
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Aus all dem resultiert, daB wir physiologische Koordinationscentren ia 
den Metameren des Riickenmarks nicht erwarten kénnen, diese werden wir 
wohl in héheren Abschnitten des Centralnervensystems suchen miissen. 

Fur die topische Diagnostik ist demnach auf diesem Gebiete absolut 
Sicheres, das als klinische Richtschnur gelten kénnte, noch wenig vorhanden. 
Man wei zwar, daB einzelne Muskelgruppen im allgemeinen mit ganz be- 
stimmten Riickenmarkshoéhen in innervatorischer Verbindung stehen, aber iiber 
die einzelnen Muskeln selbst fehlen, wie gezeigt wurde, einwandfreie Detail- 
kenntnisse; denn, wie auch Sherrington am Tierexperimente zeigte, werden 
die einzelnen Muskeln auch plurisegmentaér, manchmal von 3 Segmenten 
oder noch mehr innerviert. Die plurisegmentére Innervation der Muskeln 
kann ihren Grund sowohl darin haben, daB, wie bereits besprochen, sich die 
einzelnen Muskeln aus Abschnitten mehrerer Segmente entwickelt haben, als 
auch méglicherweise darin, daB es so wie bei den Dermatomen zu einer 
sekundaren Vermischung der Wurzelausstrahlungen gekommen ist. 

Man hat zwar durch klinische Methoden, durch anatomisch-histologische 
Forschungen und besonders durch genaue anatomische Verfolgung der 
vorderen Wurzeln bereits eine gewisse Einteilung versucht, aber man mu8 
sich dessen bewuBt sein, daB alles bisher Vorhandene noch auf recht un- 
sicherem Boden steht und daB sich noch manches des ,,Bekannten‘’ wird 
manche Anderung gefallen lassen miissen; sind doch gerade die anatomischen 
Untersuchungen, die sehr lange Zeit in Anspruch nehmen, nur an wenigen 
Leichen angestellt worden, so daB schon individuelle Differenzen nicht 
geniigend zum Ausdruck kommen konnten. 

Deshalb dirfen die in der folgenden Tabelle angefithrten Lokalisationen 
nur cum grano salis genommen werden: 


Tabellarische Darstellung der Segmentlokalisation der 
ake letniiuske ln. 


Segment IM Ge Oo Ih ia 


N 


ungenmuskulatur (nach Bol) 

rect. cap. ant. (C,) 

--rect. cap. later. (C,) 

. rect. cap. post. min. (C,) 

obliquus cap. sup. (C,) 

rect. cap. post. maj. (C; -») 

semispinal. cap. (C, - 2) 

spinal. cap. (pars cran.) (C,-2) 

thyreohyoideus (C,-,) 

geniohyoideus (C,-», 3) 

omohyoideus (C,-3) 

. sternohyoideus (C, -3) 

. sternothyreoideus (C, -,) 

. longus cap. (C,-,4) 

in Ast zum M. intertransvers. 
post. cerv. 


C 
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Segment Miedtee soak Cala da 
M. obliquus cap. inf. (C,) M. rectus cap. post. maj. (C, -2) 
M. sternocleidomast. (C,-3) M. semispin. cap. (C,-2) G 
M. longus atlantis (C,-,) M. spin. cap. (pars cran.) ( 1-2) 
M. trapezius (C,-,) M. thyreohyoideus (C, —;) 
C, M. longus colli (C,-,) M. geniohyoideus (Cian 5s) 
| M. splenius cap. et cerv. (C,-,?) M. omohyoideus (Cr.) 
| M. scalenus medius (C,-,) M. sternohyoideus (Ges) 
Ferner zu Mm. intertransvers. et} M. sternothyreoideus (Ca 
longissimus cerv. M. longus capitis (C,-,) 
M. platysma (nach Kocher) (C,) M. geniohyoideus (Gia) 
M. fevates scapulae (C;-;) M. omohyoideus (Gis) 

M. diaphragmaticus (C;-,-;) M. sternohyoideus (Cy 3) 
Ferner zu Mm. multifidus, semi- M. sternothyreoideus (C, - ,) 
spin. cerv., spin. cerv., intertrans- M. longus cap. (C3) 

C; versarli post. et ant. cerv., lon- M. sternocleidomast. (C3) 
gissimus cerv. M. longus atlantis (C, -,) 
M. trapezius (C;-,) 
M. longus colli (C,-,) 
M. splen. cap. et cerv. (C, -,?) 
M. scalenus med. (C,- g) 
M. rhomb. maj. (C,-;) M. sternothyreoideus (C, ,) 
M. rhomb. min. (C,—;) M. longus cap. (C, -4) 
M. supraspinatus (C,—;) M. longus atlantis (C,-,) 
M. scalen. ant. (C,—,) M. trapezius (C,-4) 
TAG Ferner zu Mm. semispin. cerv., M. longus colli (C,—,) 
spin. cerv., intertransvers. post. et M. splen. cap. et cerv. (C,-,?) 
ant. cerv., longissimus cerv. M. scalenus medius (C, g) 
M. levator scap. (C,;-;) 
M. diaphragmat. (C;, 4, ;) 
M. teres minor (C,) M. longus colli (C,-,) 
M. pector. major. (C,_,) M. splen. cap. et cerv. (C,-,?) 
M. subsclavius (C;- ¢) M. scalenus medius (C,-—,) 
M. supscapularis (C, -,) M. levator scap. (C;-,) 
M. infraspinatus (C.=.) M. diaphragmat. (C;, ,, 5) 
M. brachialis (C;-,) M. rhomb. maj. (Ges) 
M. biceps brachii (C, - PD) M. rhomb. min. (Ce) 
M. deltoideus (C;, ¢) M. supraspinatus (C,-,;) 
Cc M. supin. long. (C,, ¢) M. scalenus ant. (C,-,) 
2 M. teres major(C., gic) 
M. serratus ant. (C;_,) 
M. supinator brevis (C;, ,, ;) 
M. ext. carpi rad. brev. (C,, ,, ;) 
M. ext. carpi rad. long. (C., «, 1) 
M. scalen. post. (C;-,) 
Ferner Mm. multifidus spinal., M. 
semispin. cerv., M. spin. cerv., Mm. : 
intertransv. post. et ant. cerv., M. 


longissimus cerv., M. iliocost. on 
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triceps (Cs-;, s) 

extens. ind. propr. (C,, ;, s) 
extens. dig. comm. (C,, ;, s) 

. latissimus dorsi (C, -g) 

ext. dig. quinti propr. (C;, ;-3) 
. ext. carpi uln. (C,, ,-<) 

. pronator quadr. (C,-,, D,) 
Ferner zu Mm. multifidus spinae, 
semispin. cerv., intertransvers. post. 
et ant., longissimus cerv., iliocost. 
cerv. 


supin. long. (Cs, «) 
teres. maj. (CG, ¢ ;) 


. $erratus ant. (C,_,) 


supin. brev. (Cs, ¢, 7) 
ext. carpi rad. brev. (C,, ;, ;) 


mexta carpi rad. lone.¢C., ¢, 7) 
. scalenus post. (C;-.) 


Segment Mou tsk el 1 

M. adductor poll. (C,-,) M. longus colli (C,~.) 
M. flex. poll. brev. (C,-—,) M. splen. cap. et cerv. (C,- 3?) 
M. abductor poll. brev. (C,-,) M. scalen. med. (C,-.) 
M. opponens poll. (C;-,) MM. scalen.ant. (C;-,) 
M. pronator teres (C;-,) M. pector maj. (C;-,) 
M. flexor carpi rad. (C;-,) M. subsclavius (C;~,) 
M. flexor poll. long. (C,-,) M. subscapul. (C;-,) 
M. coraco-brachialis (C,-,) M. infraspinatus (C;—,) 
M. extens. poll. brev. (C,, ;) M. brachialis (C;-.,) 
M. abductor poll. long. (C;, ,) M. biceps brachii (C;—.) 

Cc M. extensor poll. long. (C,, ;, ) M. deltoideus (C;, ¢) 

. M. M. 

M. M. 
M. M 
M M. 
M. M. 
M M 
M M 


C, 


M. anconaeus (C,, 3) 


_ M. pector. min. (C;-,, D,) 
. M. pector. maj. cost. (C;-:, D,) 
Mm. interossei, adduct. poll. und | 


lumbricales (C, -;, D,) 

. flex. digit..prof. (C,-,, D,) 

i flex..digit:: subl. (C,-,, D,) 

. oppon. dig. quinti (C,, g, D,) 

. flex. brev..dig. quin. (C,, 3, D;) 
. palmaris longus (C,, g, D,) 

. flexor carpi uln. (C,, ,, D;) 
Ferner zu Mm. multifidus, semispin. 
cerv., intertransvers. post. et ant. 
cerv., longissimus cerv., iliocost. 

cerv. 


sees 
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. longus colli (C,-s) 

. splen. cap..et .cerv. (C,- 3?) 
. scalenus med. (C,—.) 

. scalenus ant. (C,-,) | 


teres major (C;, ¢, 7) 
serratus ant. (C;-, 

supin. brev. (C,, ¢, 7) 

ext, carpi rads bi (@:, 4, ,) 
ext. carpi rad. long. (C;, ¢, 7) 
scalenus post. (C;—,) 
adductor poll. (C,-,) 
flexor poll. br. (C,-,) 
abductor poll. br. (C,-,) 
opponens poll. (C,-,) 
pronator teres (C,-;) 
flexor carpi rad. (C,~,) 
flexor poll. long. (C,-,) 
coraco-brach. (C; -,) 

ext. ‘poll. br... 5,77) 
abductor poll. long. (C,-7) 
ext. poll. long. (C,, 7, 8) 
triceps. (Cs-, 3) 

ext. ind. propr. (C,, 7, 8) 
ext. dig. comm. (C,, 7, 3) 


. latissimus dorsi (C,-3) 
. ext. dig. quinti propr. (C,, ;-s) 


ext. carpi uln. (Cz, 7-8) 


. pronator quadr. (C,- 3, D,) 
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166 Oskar Fischer. 
ener er 
Segment Mociin sank r Gre ie a 
—_ 
M. palmaris brev. (Cs, D,) M. longus colli (C;-s) 
M. abductor dig. quinti (Ce, D,) M. splen. cap. et cerv. (C;-s?) 
Ferner zu Mm. multifidus, semispin. M. scalenus med. (C,-) 
cerv., spin., intertransvers. post. M. scalenus post. (C;~g) 
et ant., longissimus, iliocostalis, M. extens. poll. long. (C,, 7, s) 
levator costae br. M. triceps (C;-;, s) 
M. extens. ind. propr. (C,, ;, 3) 
M. extens. dig. comm. (Cy, ;, gs) 
M. latissimus dorsi (C,-,) 
M. ext. dig. quinti prop. (C,, ;, 3) 
M. ext. carpi uln. (C,, 7-3) 
C, M. pronator quadr. (C;-;, D,) 
M. anconaeus (C,, g) 
M. pector. min. (C,_,, Dj) 
M. pector. maj. cost. (C;-,, D,) 
Mm. inteross., adduct. poll., lum- 
bric. (C;=,; 1) 
M. flexor dig. prof. (C;-;, D,) 
M. flexor dig. subl. (C;-s, D,) 
M. oppon. dig. quinti (C,, ,, D,) 
M. flex. br. dig. quinti (C,, ,, D,) 
M. palm. long. (C,, g, D,) 
M. flexor carpi uln. (C;, 3, D,) 
M. serratus post. (D, -,) M. pronator quadr. (C,-;, D,) 
Ferner zu Mm. rotatores dorsi, M. pector. min. (C,-,, D,) 
semispin. dorsi (?), spinalis, lon- M. pector. maj. cost. (C;-,, D,) 
gissimus, multifidus, iliocost., in- Mm. inteross., adduct. poll., lum- 
tercost., I ext. et int. bric. {C,;—5,)D,) 
M. flexor dig. prof. (C;-;, D,) 
D, M. flexor dig. subl. (C,-s, D,) 
M. oppon. dig. quinti (C;, g, D,) 
M. flex. br. dig. quinti (C,, 5, D,) 
M. palm. long. (C;, 3, D,) 
M. flexor carpi uln. (C,, 3, D,) 
M. palm. brev. (C,, D,) 
M. abductor dig. quinti (C,, D,) 
Mm. infracost. (D,-, und D,-») M. serratus post. (D,—,) 
M. iliocost. dorsi (D,-,) 
Mm. rotatores dorsi (D,-,,) 
Mmi. intercost. ext. et int. (Dj=11) 
Mm. levat. cost. brev. (D,-,;) 
M. multifidus spin. (D,-,,) 
D2-12 M. spin. lumbo-thorac. (D,—,,) 
M. longissimus (D,~-,,) 
M. transvers. thoracis (D,-,) 
M. semispin. dorsi (D,—») 
M. obliquus abdom. ext. (C;-,;,) 
M. rect. abdom. (D;_,,) 
M. transvers. abdom. (D,-L,) 
M. iliocost. lumborum (D,-L,) 
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Segment Mea xsi keel on 
M. obliquus abdom. int. (D,-L,) - 
Mm. levatores cost. (Dg-;0) 
D Mm. intertransvers. post. (D;9—42) 
a he 


M. pyramidalis (D,,-L;) 
M. quadr. lumb. (D,,—L, oder L,—,) 
M. psoas maj. et min. (D,,, L,—3, 4) 


semimembran. (L,, ;, S,) 
semitendin. (L,;, ;, S,) 
. gemellus inf. (L,-;, S,) 
quadr. fem. (L,-;, S,) 
ext: idig. br(L,,.s,) S;) 
. ext, digsilongs (Lj; «,$,) 
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M. cremaster (L,) M. transvers. abdom. (D,-L,) 
Ferner Mm. multifidus, spinalis M. iliocost. lumb. (D, - L,) 
L lumbo-thorac., intertransvers., lumb. M. obl. abdom. int. (D, -L,) 
es post., iliocostalis lumb. M. pyramidalis (D,,-L,) 
M. quadr. lumb. (D,,-L, oder L, —,) 
M. psoas maj. et min. (D,,, L,-3, 4) 
M. adductor longus (L, -;) M. quadr. lumb. (D,,-L, oder L, —,) 
M. pectineus (L,—;) M. psoas maj. et min. (D,,, L, 3,4) 
M. sartorius (L,-3) 
M. vast. med. (L,-3) 
M. adductor brev. (L,-,) 
L, M. gracilis (L,—,) 
M. vastus intermed. (L,-,) 
M. sect dema (1, =, 
M. iliacus (L;-,) 
Ferner zu Mm. multifidus, inter- 
transvers. post. lumb., long. 
M. obturat. ext. (L; -,) M. quadr. lumb. (D,,—L, oder L, —,) 
M. adductor magn. (L;-,) M. psoas maj. et min. (D,,, L,-5, 4) 
M. vast. later. (L3—,) M. adduct. long. (L,-;) 
M. subfemor. (L;-,) M. pectineus (L,-,) 
Ferner zu Mm. multifidus spin., M. sartorius (L,-,;) 
L, intertransvers. lumb. post. M. vast. med. (L,-,) 
M. adduct. br. (L,-,) 
M. gracilis (L,—,) 
M. vast. intermed. (L,—,) 
Meerects tensa (l 7 ) 
M. iliacus (L,-,) 
. tibialis ant. (L,, ;) quadr. lumb. (D,,-L, oder L,-,) 
. tensor. fasc. lat. (L,-;) psoas maj. et min. (D,,, L, -3, 4) 
sexi. Halls-tono(=~, (9; ) adduct. br. (L,-,) 
ext. hall} brs, 2, .S;) gracilis (L,—,) 
popliteus (L,-;, S,) vast. intermed. (L,—,) 
L, . plantaris (L,-;, S,) ects tele (ea .) 


miliacise (I, =.) 
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obturat. ext. (L,-,) 
adduct. magn. (L, -,) 
Vast latetan(Ie=)) 
subfemor. (L,—,) 


768 Oskar Fischer. 
Segment Misia ean Ken Cen Lat 
M. glut. med. (L,-s, S;) 
M. glut. minim. (L,-;, S,) 
M. gemellus sup. (Ly, 5, S;, 2) 
Mc. biceps: can.“br:, (Lj,-s.) Sy, 2) 
L, M. soletis (L,, 5, S,,. 2) 
M. gitt;-maxim. (L,, 2; S;,%) 
M. gastrocnem. (L,, s, S;, 2 
Ferner zu M. multifidus 
M. peron. long. (L;, S,) M. tibialis ant. (L,, ;) 
M.. peron. brev. (L;, S,) M. tensor fasc. lat. (L,-;) 
M. peron. tert. (L;, S,) M. extens. hall. long. (L,-., S,) 
M. flex. dig. br. (L,, S,) M._ extens) hailybr) (es S) 
M. abduct. hall. (L;, S,) M. popliteus (L,-,, S,) 
M. flex. hall. br. (L;, S,) M. plantaris (L,--, S,) 
| Mm. lumbric. (prim. et sec.) (L;, S, ) M. semimembran. (L,, ;, S,) 
M. tib. post. (L;, S,-.) M. semitendin. (L,, ;, S,) 
M. obturat. int. (L,, S,-.) M. gemellus inf. (L,-;, S,) 
Ls M. biceps (cap. long.) (L;, S,-.) M. quadr. fem. (L,-;, S,) 
M. flex. hall. long. (L;, S,-.) M: \exts digs br.i(L,,. Sj) 
M. flex. dig. comm. long. (L., S, -,) M: ext.. dig. dong. -(L,;: ;,°S,) 
M. glut. med. (L,-;, S,) 
M. glut. minim. (L,-,;, S,) 
M. gemellus sup. (Ly, <, S,, .) 
M: biceps caps bra(bg ., S,, ») 
Ms isoleus ij, 5:S;, 5 
M. olut. max. (1... ...S,. i) 
M. gastrocnem. (L,, ;, S;, .) 
M. piriformis (S,—,) M. ext. hall. long. (L,-;, S,) 
M. opponens dig. min. (S, -,) Msvext: halk $r5(E,25, S) 
M. abduct. dig. min. (S,-,) M. popliteus (L,—;, S,) 
M. inteross. plant. tert. (S,—,) M. plantaris (L,-,, S,) 
_M. inteross. dors. quart. (S,-,) M. semimembran. (L,, ;, S,) 
M. lumbric. tert. et quart. (S,—,) M. semitendin. (L,, ., S,) 
M. caro-quadrata Sylvii (S,-,) M. gemellus inf. (L,—,, S,) 
M. transv. plantae (SiG) M. quadr. fem. (L,-,, S,) 
M. adduct. hall. (S,-,) M. ext? dig: br. (Lj, 7 S}) 
M. flexor. hall. br. (Si—.) M. ext. dig. Jong. (L,, .,:S,) 
S, M. inteross. int. (Ses) M. glut. meds (es S)) 
M. plant. prim et, seci (S,—,) M. glut. minim. (L,-;, S,) 
M. inteross. ont dors. prim., sec. M. gemellus sup. (Ly, ;, S,, .) 
et tert. M. biceps (cap. br.) (L 
Ferner zu M. multifidus M. wee fe a ope 
M. glut. max. (L45:;,/S,, |.) 
M. gastrocnem. (Ly, ;, S, -.) 
M. peron. long. (L;, S,) 
M. peron. br. (L,, S,) 
M. peron. tert. (L,, S,) 
M. flex. digit. br. (L,, S,) 
i. abduct. hall. (L,, S,) 


. flex. hall. br. (L;, S,) 
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Segment SNR Wat] hes Sah Be 
Mm. lumbr. (prim. et sec.) (L;, S,) 
MS ib, post. (E29 S.c¥2) 
S, ODturat, t.. Clo, Sa) 


zzz 


- biceps (cap. long.) (L;, S,-.) 
. flex. hall. long. (L;, S,-,) 


flex. dig. comm. long. (L,, S,-.) 


Zu M. multifidus 
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gemiellus: supy (Lj, 4°S,, 2) 
biceps (cap. br.) (Ly, 5, Ss 9) 
SOUS (ns, ag Sis 5 

glut. max. (Ly, ;, S,, 2) 
gastrocnem. (L,, ;, S 
LID se pPOSt-m (lees 5S) nee) 
obturat. mt. (Ez,°S, =, ) 
biceps (cap. long.) (L;, S,-,) 
flex: hall. long:,.(L..7S, =) 
flex. dig. comm. long. (L;, S,-,) 
piriformis (S,-,) 

opponens dig. min. (S,-,) 


1~ 2 


. sacro-coccygeus post. (S,) 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 


3 abd. dig. min. (S,-,) 
inteross. plant. tert. (S,-,) 
inteross. dors. quart. (S,-,.) 
lumbric. tert. et quart. (S,-,) 
caro-quadrat. Sylvii (S,-,.) 
transvers. plantae (S,-,) 
adduct. hall. (S,-,) 
flex. hall. br. (S, ,) 
| inteross. int. (S,-.) 
plant. prim. et sec. (S,-,) 
inteross. ext. dors. prim., sec. 
etrtertan(Ss—.) 
M. transvers. perin. prof. (S,) 
M. sphincter urethrae (S,) 
M. bulbo-cavernosus (S,) 
S M. transvers. perin. superfic. (S,) 
2 M. ischio-cavernosus (S,) 
M. levator ani (S,-,) 
M. sphincter ani ext. (S,—,) 
M. coccygeus ant. (S,-; plus cocc.) 
M. levator ani (S,-,) ° 
Sh M. sphincter ani ext. (S,-,) 
M. coccygeus (S,-; plus cocc.) 
S, M. sacro-coccygeus ant. (S,) M. coccygeus (S,-, plus cocc.) 
M 
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VI. Die Lokalisation der Reflexe im Riickenmark. 
Man unterscheidet im allgemeinen 3 Arten von Reflexen: 


1. Die Sehnenreflexe; 
2. die Hautreflexe; 
3. die sympathischen resp. Organreflexe. 


Unter einem Reflex versteht man eine durch eine bestimmte sensible 
Reizung stets in regelmaBiger Weise sich ergebende Energieauslésung, die 
sich motorisch oder sekretorisch manifestiert und einen Vorgang darstellt, 
welcher im allgemeinen seinem Ursprung und Wesen nach der Erhaltung 
oder dem Schutze des Organismus dient. 

Ins Anatomisch-physiologische tibersetzt gehért zum Zustandekommen 
eines Reflexes eine centripetale (sensible) Bahn, eine centrifugale (meist 
motorische) Bahn und deren centrale Verkettung. Unter diesen Umstanden 
kann man natiirlich wortlich genommen nicht von einer Lokalisation eines 
Reflexes sprechen, man verwendet diese Redewendung dennoch, u. zw. eigent- 
lich nur im Sinne der Lokalisation der den Reflexreiz iibernehmenden 
Ursprungszellen der efferenten Bahnen, also der motorischen Vorderhorn- 
zellen, resp. der sympathischen Ursprungszellen. 


1. Die Sehnenreflexe. 


Als Prototyp des Sehnenreflexes gilt der Patellarreflex; dieser 
stellt eine Zuckung des Quadriceps femoris dar, welche mit minimaler Latenz- 
zeit nach Beklopfen der Patellarsehne entsteht. Man priift den Reflex am 
besten und einfachsten auf die Weise, da® man den Patienten auf einem 
Sessel so sitzen 14Bt, daB das Knie einen Winkel von etwa 100—110° bildet 
und die Fie leicht dem Boden aufliegen. Die linke Hand legt man leicht 
von oben auf den Quadriceps, mit der rechten schlagt man mit dem 
Perkussionshammer auf die Patellarsehne. Dann entsteht eine Zuckung im 
Quadriceps, die je nach ihrer Starke sicht- oder nur fihibar ist. Wenn die 
Reflexe fehlen, so kann es leicht geschehen, da8 man die durch den Schlag 
hervorgerufene mechanische Erschiitterung des Oberschenkels, welche ein 
Erzittern der Muskulatur verursacht, fiir eine Zuckung halt; in einem 
solchen Falle mu8 eine wiederholte Untersuchung vorgenommen werden. 
Man kann natiirlich den Reflex auch im Liegen priifen; in diesem Falle soll 
das Bein im Knie gebeugt und die Muskulatur entspannt sein, was am besten 
auf ‘die Weise geschieht, daB das Knie von der Hand einer Hilfsperson, durch 
Unterlegen in der Kniekehle gestiitzt wird. , 


Zum Zustandekommen eines spinalen Reflexes ist, wie Fig, 253 zeigt, die 
normale Funktion einer Reihe von netvésen Verbindungen, des sog. Reflex- 
bogens, welcher sich von der peripheren sensiblen Nervenendigung bis zur 
motorischen Endplatte im Muskel erstreckt, notwendig. 
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Der Reflexbogen besteht: 

1. Aus der sensiblen, vom sensiblen Endorgan bis zur Spinalganglien- 
zelle reichenden peripheren Faser; 

2. aus der vom Spinalganglion durch die hintere Wurzel zum Riicken- 
mark ziehenden sensiblen Faser und deren E ndigungen im Vorderhorn; 

3. aus der motorischen Ganglienzelle im Vorderhorn und ihrem Aus- 
laufer: der motorischen Wurzelfaser und dem motorischen Nerven. 

Uber die den einfachen spinalen motorischen Reflex bedingenden physio- 
logischen Einzelkomponenten gehen die Ansichten noch auseinander, es 


Fig. 253 


AN 


Schema des beim Zustandekommen des Patellarreflexes tatigen Reflexbogens. 


scheint mir aber doch die Sternberg-Frbsche Auffassung, daB der Sehnen- 
reflex ein richtiger Reflex und nicht eine direkt im Muskel erzeugte Dehnungs- 
zuckung ist, richtig zu sein; soviel ist gesichert, daB zum Zustande- 
kommen des Reflexes die Intaktheit des Reflexbogens notwendig ist. 

Jede Stérung in diesem Reflexbogen fiihrt zum Ausfall des Reflexes, 
demnach fehlt bei einer die Funktion wesentlich beeintrachtigenden Er- 
krankung der segmentalen Ganglienzellen der Sehnenreflex, wogegen er im 
Prinzip (die Abweichungen von dieser Regel werden spéiter besprochen 
werden) bei einer Lasion der Pyramidenbahn vorhanden ist. 

Der Reflexbogen besteht aber nicht nur aus je einer Nervenfaser und 
einer Ganglienzelle, sondern in jedem Teil des Reflexbogenquerschnittes ist 

49* 
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eine gréBere Menge von Nervenelementen (Fasern wie Ganglienzellen) be- 
teiligt. Es wird also zu einem vollkommenen Ausfall des Reflexes nur dann 
kommen, wenn irgendwo im Reflexbogenquerschnitte alle Elemente bis zur 
Funktionsuntiichtigkeit gestért sind. Wenn aber eine Affektion entweder nur 
einzelne Elemente vollkommen zerstért oder nur ihre Leistungsfahigkeit 
herabsetzt, dann kommt es nur zu einer Abschwachung des Reflexes; man 
wird deshalb bei den in Betracht kommenden Erkrankungen alle Abstufungen 
vom normalen Reflexe bis zum vollkommenen Ausfall zu erwarten haben. 
Bei einer Lahmung nach Pyramidenbahnlasion sind jedoch die Sehnenreflexe, 
deren Reflexbogen unterhalb der Lasion geschlossen ist, gesteigert; diese Tat- 
sache steht fest, trotzdem wir auch hier tiber die physiologischen Grund- 
mechanismen dieses Vorganges noch nicht eindeutig unterrichtet sind; die 
Abweichungen von dieser Regel werden noch spater besprochen werden. 

Fir: den Fall, daB bei der einfachen Priifung kein deutlicher Reflex 
erscheint, verwendet man verschiedene Kunstgriffe, mit denen auf einfache 
Weise nicht auslésbare Reflexe eventuell noch deutlich zum Vorschein kommen 
konnen. Am gelaufigsten ist der Jendrdssiksche Handgriff; man laBt den 
Patienten die Hande mit eingebogenen Fingern ineinander einhaken und auf 
Befehl mit ganzer Kraft auseinanderziehen, wahrend dann der Patient seine 
Armmuskulatur stark anspannt, beklopft man die Patellarsehne. Fir die 
Wirkung dieser MaBnahme gibt es noch keine ganz eindeutige Erklarung, 
doch diirfte die folgende Fassung den Tatsachen am nachsten kommen: 
Steigerung der Reflexe ist stets mit erhdhtem Muskeltonus (bei einer 
Pyramidenaffektion z. B.), Fehlen der Reflexe mit abgeschwichtem Tonus 
(z. B. bei der Tabes) verbunden. Nach der bisher noch am meisten verbreiteten 
Auffassung sind Muskeltonus und Reflex im Prinzip Folgen derselben, nur 
quantitativ verschiedenen Reflexvorgange; die peripheren Nerven sind auch 
bei voller Ruhe in einem gewissen Reizzustand infolge minimaler standig 
zugetiihrter AuBenreize, welche bei intaktem Reflexapparat auch auf die 
Muskeln iibergehen; diese geraten dadurch nicht in Zuckungen, sondern 
werden in einer gewissen Spannung, Tonus genannt, erhalten. Ist die 
Leitungsfahigkeit der sensiblen Wurzeln (Tabes) oder der peripheren 
sensiblen Nerven (Neuritis) gestért, dann ist der Tonus auch vermindert, ist 
die Erregbarkeit des Reflexapparates erhéht (Pyramidenaffektion), so ist der 
Tonus erhoht. Nun scheint aus den Experimenten Sternbergs doch mit Sicher- 
re ee eens und pele ance nur Parallelvorgange sind, 
Versuchstier am Quadriceps ee ane Tie lee Ge a 
spannt, so bekommt man oe : ta a ae ee ee 
entspannt dann wird der Reilex < hh sch boa Re ae ae nage 
auslésen. In der letzten Zeit ist di : Wek 2 oe een 
als einer Leistung der cca ern a ae ees ae 
Aktionsstréme und iiber die Tatigkeit oe pane : Bier ie sibs 
und es gibt heute eine Richtun pC: wen 

g, welche den Muskeltonus auf Sympathicus- 
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tatigkeit beziehen will (Frank u.a.). Es scheint jedoch, daB die alltagliche 
Erfahrung der Klinik die Frage wenigstens so fixiert: der intakte 
Reflexapparat ist fiir den Muskeltonus Bedingung, 
wobei es einstweilen gleichgiltig ist, ob die motorischen Zufliisse vom 


Bicepsreflex 


Tricepsreflex 
Radiusreflex 


Pupillenreflex Palmarreflex 


Oberer Bauchreflex 


Unterer Bauchreflex 


Cremasterreflex 


Patellarreflex 
Glutaalreflex 
Achillessehnenreflex 


Erektion, Ejaculation 
Blasen, Mastdarm 


Analreflex 


Schematische Darstellung der Héhenlokalisation der Reflexe. 


Sympathicus oder von den motorischen Vorderhornzellen ausgehen, der 
Muskeltonus ist aber Bedingung fiir den Sehnenreflex. 

In Fallen von ausgesprochener Hypotonie der Muskulatur, z. B. bei der 
Tabes, kann man nun kiinstlich den Muskeltonus erhéhen, 
wenn man eine intensive Muskelleistung in einer anderen Muskelgruppe aus- 
fiihren 148t; dabei kommt es zu einer leichten tonischen Anspannung der 
iibrigen Korpermuskulatur, einer Art Tonusirradiation, der Tonus des hypo- 
tonischen Quadriceps wird erhéht, und unter Umstanden kann man dann 
noch einen Patellarreflex recht deutlich erzielen, der vorher bei einfacher 
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Untersuchung nicht auslésbar war. Auf diese Weise wirkt der ,,Jendrdassik“ 
bei der Tabes und ahnlichen Affektionen. Ich verwende zu diesem Zwecke mit 
Vorteil eine andere MaBnahme, indem ich die Kranken in dem Momente 
der Reflexpriifung husten lasse und ich finde, daB auf diese Weise haufig 
noch gute Resultate erzielt werden kénnen, wo der ,,Original-Jendrassik“ 
versagt. 

Es gibt aber noch ein zweites physiologisches Hindernis des Sehnen- 
reflexes, u. zw. die willkiirliche Spannung eines Muskels. Wenn in einem 
solchen Falle der Reflex an und fiir sich schwach ist, dann kommt er bei 
dem angespannten Muskel nicht zum Vorschein und fehlt anscheinend. Nun 
gibt es Menschen, welche bei der Priifung der Reflexe unwillkirlich die 
Muskulatur der gepriiften Extremitat anspannen, in solchen Fallen mu8 man 
die Aufmerksamkeit des Untersuchten ablenken; dies kann 
z. B. durch rhythmisches Heben und Senken der Arme, lautes Zahlen ge- 
schehen. Ubrigens ist auch der Jendrdssiksche Handgriff sowie das Husten- 
lassen eine Ablenkung, nur daB diese gleichzeitig auch tonuserhéhend wirken. 

Der Achillessehnenreflex wird so gepriift, daB man einen 
kurzen Schlag auf die Achillessehne ausfiihrt, worauf es zu einer Plantar- 
flexion des FuBes kommt; am zweckmaBigsten wird dies durchgefiihrt, wenn 
man den Patienten auf einen gepolsterten Stuhl knien 1aBt; im Liegen gelingt 
die Reflexauslésung am besten, wenn man von einer Hilfsperson das Bein 
in der Kniebeuge heben und stiitzen 1aBt, mit der eigenen Hand die Planta 
zwecks Erzielung einer leichten Spannung der Wadenmuskulatur ein wenig 
dorsalwarts driickt, worauf dann der Schlag mit dem Hammer von unten 
auf die Achillessehne ausgefiithrt wird. 

Der Tricepssehnenreflex wird mutatis mutandis wie bei den 
bereits besprochenen Reflexen durch einen Schlag auf die Tricepssehne aus- 
gelost. 

Die segmentale Lokalisation der oben erwahnten Reflexbogen im Riicken- 
mark ist (s. auch Schema Fig. 254) folgende: 

Tricepssehnenreflex: C, und ere 

Patellarsehnenreflex: ed es be 

Achillessehnenreflex: Sus Ou: 

Die Lokalisation der iibrigen Reflexe muB nicht speziell erwahnt werden, 
weil ihr eine besondere klinische Bedeutung nicht zukommt. 


2. Die Hautreflexe. 


Von diesen sollen nur diejenigen erwahnt werden, denen eine klinische 
Bedeutung zukommt. 

Der Bauchdeckenrefle x, oder auch kurz Bauchreflex genannt 
stellt sich als kurze und vortibergehende Contraction der Bauchwandinuskelh 
der gereizten Seite ein, wenn man die seitliche Bauchhaut reizt: die Reizung 
geschehe durch Streichen mit dem Hammerstiel oder mit dem Finger, oder 
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noch besser mit einer stumpfen Nadel. Mit Riicksicht auf die Lokalisation 
unterscheidet Oppenheim 2 Bauchdeckenreflexe, einen supraumbilicalen, der 
von der Bauchwand oberhalb des Nabels auslésbar ist und einen infra- 
umbilicalen. Von anderen Autoren (Gowers, Dinkler u. a.) werden 3 Reflexe 
unterschieden, ein oberer, mittlerer und unterer. Doch scheint die Einteilung 
Oppenheims praktisch vollkommen zu gentigen und ist iiberdies auch physio- 
logisch besser begriindet. Denn, wie zwei interessante Falle, die ich beobachtet 
habe, erweisen, fallt bei hohen partiellen Seitenstranglasionen (im oberen 
Dorsalmark) gelegentlich der untere Bauchdeckenreflex aus, wogegen der 
obere erhalten bleibt; das spricht wohl dafiir, daB diese 2 Reflexe, resp. 
Reflexgruppen auch physiologisch voneinander getrennt sind, denn bei diesen 
Fallen kann die Stérung der Reflexe nur durch eine Affektion einer centralen 
Leitungsbahn (Pyramidenbahn?) hervorgerufen sein. 

Nach Oppenheim ist der Sitz des Reflexbogens fiir den supraumbilicalen 
Reflex in D, und D,, fiir den infraumbilicalen Reflex in D,, und D,,. 

Der Cremasterreflex wird von der Haut der Adduktorengegend 
durch Streichen oder einfachen Druck ausgelést und besteht in einer Hebung 
des gleichseitigen Hodens. Der Sitz des Reflexbogens ist L, und L, (nach 
Edinger auch noch L.,). 

Der Analreflex besteht in einer Contraction des Sphincter ani externus 
nach Reizung der Analhaut und lokalisiert sich im untersten Sakralmark. 

Der Plantarreflex erscheint, wie Babinski zuerst durch griindliche 
Studien festgestellt hatte, unter normalen Verhaltnissen als Plantarflexion 
der Zehen nach Streichen oder Stechen der.Planta pedis (man kann dazu 
jeden anderen beliebigen Hautreiz, auch den elektrischen Strom verwenden); 
am haufigsten flektieren sich dabei die letzten 3 Zehen. Eine Dorsalflexion 
ist, wie in einem spateren Kapitel noch besprochen wird, stets pathologisch 
und Folge einer Erkrankung der Pyramidenbahn. 

Der Sitz des Reflexbogens ist S, und S,. 


3. Die sympathischen Reflexe. 


In den seitlichen Partien des Vorderhornes liegen Zellgruppen, welche 
man als spinale Ursprungszellen des Sympathicus ansieht, und welche den 
verschiedenen Funktionen des Sympathicus, vornehmlich der Innervation 
glatter Muskeln und der SchweifBsekretion dienen. Obzwar unsere Kenntnisse 
liber die Anatomie und Physiologie des autonom-sympathischen Nerven- 
systems noch viel zu wiinschen tibrig lassen, so kann man dennoch schon 
bestimmte sympathische Funktionen, wenn auch manche mit einiger Reserve, 
in bestimmte Stellen des Riickenmarkes lokalisieren; von diesen Centren sollen 
die klinisch bedeutsamen besprochen werden. 

In C, und D, befindet sich das sog. Centrum ciliospinale, das 
den Ursprung fir diejenigen Fasern des Halssympathicus darstellt, welche 
den Dilatator pupillae und den glatten Lidmuskel Midillers innervieren. Die 
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Zerstérung dieses Centrums fihrt zu denselben Symptomen, wie die Zer- 
stérung des Halssympathicus, dem sog. Hornerschen Symptomenkomplex mit 
der bekannten Trias: Miosis, Ptosis, Enophthalmus. 

Uber den zur Schweifsekretion fiihrenden Reflexvorgang herrscht noch 
zu viel Unsicherheit, als daB sie klinisch-diagnostisch in Betracht kommen 
kénnte. Soviel scheint aber bereits sicher zu sein, daB es Schweifcentren 
sowohl in der Medulla oblongata als auch an der Hirnbasis gibt, und daf 
die SchweiBsekretion iiberdies noch von der Tatigkeit der bereits oben er- 
wahnten Sympathicusganglienzellen der Seitenhérner abhangig ist; durch 
specifische Faserziige sind die Seitenhornzellen mit den héheren Centren in 
Verbindung (Schlesinger, Higier, Adamkiewicz u. a.), was daraus erhellt, 
da8 man bei den meisten Fallen von Querschnittslasion des Riickenmarkes 
unterhalb der Lasionsstelle auBer der motorischen Lahmung auch ein Ver- 
siegen der SchweiBsekretion beobachten kann. Dieselben Verhdltnisse diirften 
wenigstens im Prinzip auch bei der GefaBversorgung vorliegen, obzwar hier 
noch kompliziertere Verbindungen zu sein scheinen. 

GréBere klinische Bedeutung kommt den autonomen Centrenfir 
die genitoanalen Entleerungsapparate zu; fiir diese Organe 
befinden sich in den Lumbosakralsegmenten centrumartig wirkende Zell- 
komplexe, deren Schadigung mit mehr oder weniger ausgesprochenem, manch- 
mal auch dauerndem Ausfall der reflexartig auslésbaren Funktion dieser 
Organe verbunden ist, so da8 man iiber die Annahme solcher Centren nicht 
hinwegkommen kann. Hierher gehéren die Tatigkeit der Harnblase, die Mast- 
darmtatigkeit und schlieBlich die Geschlechtsfunktionen, zu welchen beim 
Mann die Erektion und die Ejakulation gehért; die weiblichen Geschlechts- 
funktionen spielen lokalisatorisch bisher keine Rolle. 

Von diesen Reflexvorgangen soll der fiir die T atigkeit der Harn- 
blase bestimmte Reflexkomplex zuerst besprochen werden. Die 
Harnblase ist ein Hohlmuskel mit zwei sich funktionell entgegenarbeitenden 
Muskeln, dem Sphincter (hier kann ohneweiters der Sphincter internus und 
externus zusammengerechnet werden), welcher die Blasenaustrittséfinung schlieBt 
und dem Detrusor, welcher die Blase zusammenzieht und deren Inhalt auspreBt. 

Wahrend der Fiillungsperiode der Blase ist der Sphincter kontrahiert und 
der Detrusor erschlafft, wahrend der Entleerungsperiode muB der Sphincter 
erschlaffen und der Detensor sich kontrahieren. Diese zwei Funktionen besorgen 
die sympathischen und autonomen Geflechte des Beckens, in der fiir diese 
zwei nervésen Komplexe charakteristischen antagonistischen Art. Das sy m- 
pathische Nervengeflecht, der Plexus hypogastricus 
ist der Harnsparer, er schlie8t den Sphincter und entspannt den 
Detrusor, der autonome Nervus pelvicus ist der Harn 
Cm lie rer wer relaxiert den Sphincter und kontrahiert den Detrusor. Ab- 
Ser vee eve in eaten! Teilen dieses Nervenplexus eingelagerten 
= aie a a as en haben die die Blase innervierenden Plexus ihre 

2 s) Nach einigen Autoren auch noch in S, und S,. 
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Der eigentliche Blasenautomatismus geht in der Weise vor sich, dab, 
wenn die Fiillungsperiode ihrem Ende zugeht und die Blase sich dehni, 
durch den Dehnungsreiz selbst die Auslésung fiir den Entleerungsreflex, d. h. 
die Tatigkeit des Nervus pelvicus zu stande kommt. AuBer diesem Reflex- 
vorgang spielen noch centrale Verbindungen eine Rolle, welche die Ursache 
dessen sind, da8 wir die Tatigkeit der Harnblase vollkommen beherrschen 
kénnen. Das sind einerseits centripetale sensible Fasern, anderseits centrifugale 
motorische Fasern, welche aber nach der bisherigen Auffassung nur (?) auf 
den Ablauf des Reflexvorganges hemmend wirken konnen; tiberdies spielt bei 
der Harnentleerung noch die willkiirlich innervierbare Bauchpresse eine Rolle. 

Die Innervation des Mastdarmes ist der der Harnblase 
analog, nur einfacher: das Centrum fiir die die Innervation besorgenden 
Fasern des Nervus pudendus und Plexus hypogastricus wird in S, und S, 
verlegt, und seine Tatigkeit bezieht sich vornehmlich auf den Sphincter ani 
internus; auch hier leiten centripetale Fasern den Organreiz gehirnwarts und 
centrifugale Fasern hemmen die Reflexvorgange; nur daB hier statt des 
Detrusor der Bauchpresse die Rolle des Austreibers zukommt. 

Die Innervation der mannlichen Genitalfunktionen der 
Erektion und Ejaculation wird im Rickenmark von S, und S, besorgt und 
auch hier sind cerebrale sensible und cerebrale motorische (hemmende) Fasern 
mit im Spiele. 

Umgekehrt wurden die Headschen Untersuchungen tber die Uberempfind- 
lichkeit der Haut bei Erkrankungen innerer Organe dazu verwendet, die Lage 
der segmentalen sympathischen Innervation der inneren Organe zu bestimmen. 
Auf diese Weise hat man ein immerhin ansehnliches Material gesammelt, 
welches wenigstens die Prinzipien der sympathischen Lokalisation der Organe 
(und ihrer Reflexe?) klart. 

Edinger fithrt auf S. 43 seiner Bearbeitung in diesem Bande eine dies- 
beziigliche Tabelle an; deshalb soll hier zum Vergleiche eine Tabelle Heads 
aufgenommen werden, damit demonstriert werden kann, wieweit in dieser Frage 
noch die Meinungen iiber die Details auseinandergehen. 


Heads Tabelle der segmentalen sympathischen Lokali- 
sation innerer Organe._ 


Herz C,-4, D2-s Nieren und Urethra D,,-L, (L;?) 
enge C,-4, 3-6 Uterus (Contractionen) D,)-L, (L,?) 
Magen C,(3?), Dz-» -10?) Prostata Djo-12, Sy-3 (Ls?) 

Reber C324, D740 °) Nebenhoden D,,-12 

Brustdriisen D, ; Adnexe D,;-L; 

Gallenblase D,-, (7?) Harnblase (Detrusor) D,,-L, 
Darm Dy, 12 Uterus (Muttermund) S,-, (S;*) 
Hoden D,, Rectum S,-, 

Ovarium D,o Harnblase (Schleimhaut und 


Hals) $3, 
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VII. Spinale Sensibilitatsstorungen. 
A. Allgemeines zu den Sensibilitatsst6rungen. 


Bei der Lokalisation der Riickenmarkserkrankungen spielt die richtige 
Beurteilung der Sensibilitatsstérung oft die wichtigste Rolle, deshalb ist es 
angezeigt, hier zuerst ganz allgemein auf die Sensibilitatsstorungen, soweit 
sie bei den Ritckenmarkserkrankungen in Frage kommen, einzugehen. 

Die bei spinalen Erkrankungen vorkommenden Sensibilitatsstérungen sind 
von denen bei anders lokalisierten Stérungen des Nervensystems im Prinzip 
wenigstens nicht verschieden, doch sind immerhin gewisse Unterschiede vor- 
handen, welche eine eigene Besprechung fiir angezeigt erscheinen lassen. 

Die Stérungen der Sensibilitat werden zweckmaBig eingeteilt in 2 Gruppen: 

1. In die subjektiven Sensibilitatsstérungen; das sind solche Stérungen, 
welche sich nur durch subjektive Wahrnehmungen des Patienten selbst 
bemerkbar machen und welche auf keinen auferen Reiz hin entstehen; 
sie lassen sich auch durch keine objektive Reizsetzung hervorrufen, sie 
sind also einer objektiven Untersuchung nicht zu- 
ganglich. 

2. In die objektiven Sensibilitatsstérungen, welche durch auBere Reize 
prutbar, also einer objektiven Untersuchung, eventuell sogar einer quantitativen 
Bestimmung zuganglich sind. 

Die subjektiven Sensibilitatsstérungen (auch Par- 
asthesien genannt) sitzen entweder in der Haut oder in der Tiefe; sie sind 
von ganz verschiedener Qualitat; den Patienten fallt es oft recht schwer, sie 
richtig zu charakterisieren; dies ist ja selbstverstandlich, weil wir unsere 
sprachlichen Bezeichnungen eigentlich nur fiir Reize haben, welche uns von 
auBen treffen. Die subjektiven Sensibilitatsstérungen entstehen aber auf innere 
Reize und wir versuchen diese zwei jedenfalls verschiedenen Empfindungsarten 
miteinander zu vergleichen; deshalb die Schwierigkeiten, die sich uns ent- 
gegenstellen, sie richtig zu bezeichnen und deshalb auch die haufige Be- 
zeichnung, ,,das Gefithl sei, als ob .. .“ 

Man kennt als die wichtigsten Parasthesien folgende: Ameisenlaufen; 
das Gefithl von Gansehaut; das Taubheitsgefiihl; ein Spannungsgefiihl der 

Haut; ein Gefiihl, als ob die Haut mit einem elastischen Uberzug versehen 
ware oder elastisch gespannt ware; ein Vibrationsgefiihl; ein Gefiihl, wie 
wenn standig feine Nadelstiche die Haut von innen trafen; ein Gefiihl, wie 
wenn man mit einem Giirtel zusammengezogen ware oder wie wenn ein 
elastischer Strumpi tiber die Extremitaten gezogen ware; ein Warme-, ein 
Kaltegefiihl ein Gefiihl von schmerzendem Druck, ein Ziehen, ein Zerren in 
der Tiefe; die sog. lancinierenden Schmerzen, welche blitzartig schneidend 
oder stechend den Kérper durchlaufen. 

Nicht unwichtig ist die Lokalisation und Ausbreitung der 
Pa rasthesien, denn im allgemeinen kann man feststellen, daB die Par- 
dsthesien eine ahnliche, resp. die gleiche Ausbreitung aufweisen wie die 
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objektiven Stérungen und es hangt die Art der Ausbreitung vom Sitze des 
Reizprozesses ab, welcher die Pardsthesie hervorruft; bei gut geschilderten 
Parasthesien kann man manchmal mit genau derselben Sicherheit auf den 
Sitz der Stérung schlieBen wie bei den objektiven Stérungen. 

Die objektive Untersuchung der Sensibilitat. Bei der 
Untersuchung der Sensibilitat ist zu beriicksichtigen: 

1. Welche Qualitaten der Sensibilitat gestért sind; 

2. wie die Stérung in quantitativer Hinsicht ist, ob es sich um eine Ab- 
schwachung oder eine Steigerung der Empfindlichkeit handelt; 

3. die Grenzen des gestérten Gebietes. 

Als Sensibilitatsqualitaten unterscheidet man gemeinhin: Die Berithrungs- 
und Druckempfindung, die Schmerzempfindung, die Temperaturempfindung, 
die Vibrationsempfindung, die Lage- und Widerstandsempfindung und die 
Raumwahrnehmung des Tastsinnes; man kann zwar noch andere sensible 
Qualitaten unterscheiden, wie z. B. das Kitzelgefiihl, die Feuchtigkeits- 
empiindung, die Empfindung des elektrischen Stromes, die Empfindung des 
Luftstromes u.s.w., doch kommt diesen Qualitaten bisher keine besondere 
klinische Bedeutung zu. 

Fur die Feststellung der quantitativen Stérung bei der Sensibilitats- 
prifung kommt es darauf an, den minimalsten Reiz, bei dem noch eine be- 
stimmte Art von Empfindung wahrnehmbar ist, festzustellen, also auf die 
Bestimmung der sog. Reizschwelle. Von einer genaueren Kenntnis dieser 
normalen Schwellenwerte sind wir aber weit entfernt; denn es fehlt uns noch 
an einer allgemeinen, besonders in der Praxis brauchbaren Apparatur, womit 
zusammenhangt, daB wir eigentlich noch nicht gentigend Kenntnisse tiber 
die normalen Werte der Reizschwelle besitzen; denn auch bei normalen 
Menschen gibt es wesentliche Differenzen der Schwellenwerte. 

Wir sprechen bei der Sensibilitatspriifung von einer objektiven Priifung; 
die Objektivitat ist hierbei auch nur cum grano salis zu nehmen; wir kénnen 
zwar bei der Priifung diverse, verschieden lokalisierbare und abstufbare Reize 
setzen, wir sind aber dabei doch auf die Angaben des Untersuchten angewiesen, 
und wir missen stets fragen, ob diese Reize wahrgenommen werden oder 
nicht; darin liegt ein subjektives Moment von groBer Bedeutung, weil es doch 
von der psychischen Qualitat des Untersuchten abhangt, was fiir Angaben 
er macht; die Aufmerksamkeit, Ermtidbarkeit resp. Ermiidung miissen stets 
beachtet werden. Wenn es sich um feine Untersuchungen handelt, so kann 
man bei den meisten Menschen schon nach 7/, Stunde eine derartige Ermtidung 
feststellen, daB eine Unterbrechung der Untersuchung notwendig ist, weil 
sonst falsche Resultate die Folge sind; in solchen Fallen ist stets eine wieder- 
holte Untersuchung und Kontrolle erforderlich. 

Bei der Bestimmung der Grenzen einer Sensibilitatsstsrung kommt es 
darauf an, ob die Grenzen scharf oder unscharf sind; im letzteren Falle fallen 
gewohnlich die Grenzen verschieden aus, je nachdem, ob man bei der Setzung 
des Reizes von der unterempfindlichen oder der normalempfindlichen Zone 
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ausgeht; im ersteren Falle verschiebt sich die Zone mehr zur normalen 
Empfindungszone, im letzteren wieder mehr zur kranken Zone hin. 

Bei der Untersuchung selbst hat man noch folgende Regeln zu beachten: 

1. Hat auBere Ruhe zu herrschen; in einer gerauschvollen Umgebung ist 
eine halbwegs genaue Sensibilitatspriifung unméglich. A 

2. Um autosuggestive Momente auszuschlieBen, soll der Untersuchte der 
Sensibilitatspriifung nicht zusehen; man lasse ihn entweder die Augen 
schlieBen oder verdecke sie. 

3. Soll man den Untersuchten stets vorher auf die Sensibilitatsprifung 
aufmerksam machen und man soll ihm auch vorher den Korperteil bezeichnen, 
den man untersuchen will. Zur Sensibilitatspriifung ist ja eine gewisse Aui- 
merksamkeit des Untersuchten notwendig, die dadurch am besten erreicht 
werden kann. 

4. MuB man jede Ermiidung ausschalten, also den Untersuchten gut und 
bequem lagern und langes Stehen vermeiden. 

Die Sensibilitatspritfung stellen wir an der Haut, an den zuganglichen 
Schleimhauten und an den unter der Haut gelegenen Teilen des Bewegungs- 
apparates: also Knochen, Muskeln und Gelenken an. Der Sensibilitatspriifung 
der inneren Organe kommt noch keine in Betracht kommende klinische Be- 
deutung zu. 

Was die Sensibilitat der Haut anlangt, so weif man, daB die zur 
Empfindung der verschiedenen Qualitaten dienenden nervésen Endorgane in 
der Haut nicht derartig verteilt sind, daB jede Stelle der Hautoberflache alle 
Qualitaten empfinden kénnte; es ergibt sich vielmehr, daB bestimmte Punkte 
der Haut stets nur fiir bestimmte Qualitaten eingestellt sind, so daB es Punkte 
der Haut gibt, welche nur fiir Warme, weiter solche, welche nur fiir KAlte 
und solche, welche nur fiir Tasteindriicke empfindlich sind; vielleicht existieren 
auch isolierte Schmerzpunkte. Die Punkte selbst stehen natiirlich recht nahe 
beieinander, weshalb dieses urspriinglich etwas befremdende Verhalten auch 
keine besondere klinische Bedeutung hat. 


B. Die verschiedenen Sensibilitatsqualitaten und deren 
Stérung. 


1. Die Berithrungs- und Druckempfindung. 


Unter Berithrung versteht man die Annaherung zweier Gegenstande so, 
daB sie sich ohne eine Deformierung ihrer Oberflachen zu erzeugen, anein- 
anderlegen; wenn man von idealen Flachen absieht, kann dies nur an einem 
oder mehreren Punkten geschehen. Fine Druckwirkung kommt zu stande 
wenn die Annaherung zum Eindritcken der Oberflache fiihrt. Es ist iy, 
wahrscheinlich, da die vollkommen haarlose Haut eine ideale Berithrung 
uberhaupt nicht empfindet; die ganz feinen Bertthrungen werden, wie = 
scheint, nur empfunden, wenn sie die Hauthaare treffen; wenn man an feinen 
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Haaren, Watte oder Pinsel die Haut fein streicht, dann resultiert keine wirk- 
liche Berithrungsempfindung, sondern mehr eine Art Kitzelgefiihl, welches 
qualitativ von der Beriihrungsempfindung merklich abweicht. Eine wirkliche 
- Beriihrungsempfindung kommt eben erst dann zu stande, wenn die Haut ein 
wenig eingedriickt wird; es ware also zwischen Bertthrungsempfindung und 
Druckempfindung nur ein quantitativer Unterschied. Immerhin hat die 
klinische Erfahrung ergeben, daB eine gewisse prinzipielle Trennung dieser 
Qualitaten besteht, da es unter gewissen pathologischen Umstanden zu einem 
Verluste der Berithrungsempfindungen der Haut bei erhaltenem Druckgefiihl, 
zumal der unter der Haut liegenden Gebilde kommt. Daraus hat man zu 
schlieBen, daB der Unterschied zwischen der Berithrungs- und Druck- 
empfindung darin besteht, daB bei der Bertihrung der Druck nur so leicht 
sein darf, da8 er nur die Haut, resp. deren erste Schichten eindriickt, wogegen 
bei der Druckempfindung durch den Druck auch tiefere Teile in Mitleiden- 
schaft gezogen werden. Die Berithrung und der Druck sind demnach physi- 
kalisch nur quantitativ verschiedene GréBen, physiologisch sind sie aber doch 
auch qualitativ verschiedene Empfindungen, da sie sich auf verschiedene 
Schichten der Kérperoberflache beziehen. 

- Experimentell-psychologisch hat man sich bereits recht viel mit der Frage 
der Reizschwelle der taktilen Empfindung befaBt, hat dazu sehr feine Apparate 
konstruiert, von denen besonders die graduierten Reizhaare von Frey genannt 
zu werden verdienen. Hierzu wird eine Skala von verschieden starken und 
verschieden langen Einzelhaaren verwendet, die so geeicht sind, daB sie sich 
unter verschieden starkem Druck einbiegen; eine gréBere Bedeutung hat aber 
diese Untersuchungsmethode zumal fiir die Riickenmarkspathologie noch nicht 
gewonnen. 

Zur klinischen Priifung der taktilen Sensibilitat bedient man sich immer 
noch am besten des eigenen Fingers; Gegenstande, zumal aus Glas oder 
Metall sind zu vermeiden, weil bei diesen neben der taktilen Berithrung aucn 
noch eine thermische Empfindung in Betracht kommt, die in Konkurrenz 
treten kann. Beim Finger kommt die thermische Differenz nicht in Betracht 
und iiberdies kann man selbst auf das feinste die Starke des notwendigen 
Druckes kontrollieren, Watte- und Pinselberithrungen oder gar Streichen ruit 
eigentlich keinen taktilen Reiz, sondern Kitzel hervor, welcher, wie es scheint, 
der Schmerzempfindung naher steht als der taktilen Empfindung, oder zu- 
mindest eine verstarkte taktile Empfindung darstellt. Wenn man eine Be- 
riihrung mit einem Instrument vorzieht, dann ist es am besten, man verwendet 
einen schlechten Warmeleiter: man armiert eine Nadel mit einer Korkkugel, 
mit welcher man die Berithrung ausfihrt. j 

Ahnlich wie mit der Beriihrungsempfindung verhalt es sich auch mit der 
Druckempfindung, wenn wir diese quantitativ priifen wollen; es gibt zwar 
auch zu diesem Zwecke Reizmesser, Baradsthesiometer genannt, welche den 
Druck, der ausgeiibt werden muf, in verschiedener Weise zu messen ver- 
suchen, doch haben alle die Methoden zuviel physikalische Fehler und sind 
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immerhin noch recht kompliziert, so daB ihre klinische Brauchbarkeit be- 
eintrachtigt wird; dies trifft umsomehr zu, als sich bis heute noch kein 
klinisches Bediirfnis fiir die quantitative Priifung ergeben hat. 

Die durch eine objektive Priifung feststellbaren Stérungen der taktilen 
Sensibilitat sind quantitativer Natur, u. zw. spricht man von (taktiler) 
Hypasthesie bei Verminderung und (taktiler) Andasthesie bei vollkommener 
Aufhebung; eine taktile Hyperasthesie im klinischen Sinne (d. h. durch eine 
Erkrankung hervorgerufen) existiert nicht; wenn man manchmal von Hyper- 
asthesie spricht, so gebraucht man einen falschen Ausdruck und meint 
Hyperalgesie. 


2. Die Schmerzempfindung. 


Zu einer Schmerzempfindung kommt es, wenn irgend ein Hautreiz — 
gleichgiltig welcher Art — eine bestimmte Starke iiberschreitet. Zur Priifung 
des Schmerzreizes kénnte man deshalb alle Art von Hautreizen verwenden, 
aber am praktischesten und fiir die klinischen Bediirfnisse am besten brauchbar 
ist die Priifung mit der Nadelspitze. Bei einer bestimmten Scharfe der Nadel- 
Spitze ist die Starke des Schmerzreizes von der Tiefe des Einstiches, den die 
Nadel an der Haut verursacht, abhangig, und dieser ist wieder von der Starke 
des Druckes, welcher auf die Nadelspitze wirkt, abhangig. Von diesem Stand- 
punkt aus hat man verschiedene Algesimeter erdacht, von denen das ein- 
fachste so konstruiert ist, daB auf eine Nadel eine Spiralfeder, deren Druck 
abgestuft werden kann, driickt; mit einem solchen Instrument kann man also 
die Schmerzempfindung quantitativ bestimmen. Aber alle die Instrumente 
haben trotzdem groBe Fehlerquellen, die in der Haut selbst liegen, da die 
Haut infolge ihrer an verschiedenen Stellen variierenden Harte der Ober- 
schichte und der variierenden Widerstandsfahigkeit der Unterlage nicht iiberall 
in gleicher Weise auf denselben Druck reagiert. Auch fiir die klinische Priifung 
der Schmerzreizung geniigt vollkommen die einfache Priifung mit der Nadel, 
deren Druck man mit der Hand recht gut variieren und schatzen kann. 

Die Verminderung der Schmerzempfindung nennt man Hypalgesie, ihre 
vollstandige Aufhebung Analgesie; eine verstarkte Schmerzempfindung nennt 
man Hyperalgesie. Als relative Hyperalgesie bezeichnet man jene eigenartige 
und recht selten vorkommende quantitative Stérung, bei welcher schwache 
Schmerzreize nicht empfunden werden, dagegen bereits starken Schmerzreiz 
hervorrufen. Weiter spricht man von summativer Hyperalgesie, wenn einfache 


Stiche nicht empfunden werden, aber sich wiederholende Stiche gleicher Starke 
starken Schmerz verursachen. 


3. Die Temperaturempfindung. 


Die Warme- und Kalteempfindung, d. h. die Empfindung des Temperatur- 
unterschiedes zwischen der Temperatur der der Haut aufgelegten Gegenstande 
und der Temperatur der Hautoberflache, sind zwei grundverschiedene Sinnes- 
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funktionen; denn 1. gibt es, wie schon oben erwahnt, verschiedene, voneinander 
vollkommen getrennte Warme- und Kaltepunkte, d. h. Punkte, an denen ent- 
weder nur Kalt oder nur Warm empfunden wird, und 2. sind die 
centralen Leitungen des Warme*und K4ltesinnes voll- 
kommen getrennt. 

Bei der Priifung der Temperaturempfindung kommt es auf folgendes an: 

a) Ob itberhaupt eine Temperaturdifferenz wahrgenommen wird; 

6) wieviel der Schwellenwert der Temperaturempfindung betragt, d. h. 
wie die Temperaturdifferenz des angelegten Gegenstandes und der Haut ist, 
welche gerade noch empfunden wird; darauf mu8B besonders geachtet werden, 
wenn man vergleichende Untersuchungen an korrespondierenden Kérperstellen 
beider Korperhalften, z. B. an den. Extremitéten macht; hierbei muB 
man gut auf die Hauttemperatur achten, weil sich unter 
pathologischen Verhaltnissen, welche zu Stérungen der Temperaturempfindung 
fuhren, haufig Differenzen in der Hauttemperatur vorfinden; in einem solchen 
Fall wird man mit einem gleich temperierten Gegenstand verschiedene 
Empfindungen feststellen kénnen, je nachdem man den gleichen Gegenstand 
auf die kihlere oder warmere Hautstelle auflegt; 

c) auf die subjektive Schatzung der Temperaturdifferenzen. 

Bei beginnenden Stérungen des Temperatursinnes oder bei ihrer Riick- 
bildung findet man sehr haufig noch folgendes Verhalten: Die Patienten haben 
zwar einen normalen Schwellenwert der Temperaturempfindung, sie fiihlen 
aber denselben Temperaturgrad weniger intensiv als auf der normalen Gegen- 
Seite, ein Symptom, welches wohl den geringsten, aber leicht nachweisbaren 
Grad von Temperatursinnstérung darstellt. 

Zur genauen quantitativen Priifung des Temperatursinnes sind bereits 
allerhand Apparate ersonnen worden, die auf dem Prinzip beruhen, daB man 
verschieden temperierte oder abstufbar temperierbare Gegenstande (Eprou- 
vetten, Metallcylinder) der Haut auflegt. Alle diese genauen MeSmethoden 
haben sich wegen ihrer komplizierten Handhabung nicht recht eingebiirgert. 
In der Praxis geht man am besten so vor: Man prift Kalte durch Auflegen 
eines Metallgegenstandes, der bei jeder Zimmertemperatur wegen seines guten 
Warmeleitungsvermégens kalt gefithlt wird; die Warme prift man so, dab 
man entweder die eigene warme Hand auflegt oder starkere Grade durch 
Auflegen einer mit warmem Wasser gefiillten Eprouvette; zur Prtfung 
starkerer KAaltegrade fiillt man eine Eprouvette mit kaltem Wasser oder man 
verwendet mit Ather befeuchtete Watte, eine Priifung, die sich mir als sehr 
handlich ergeben hat; man nimmt dazu eine enge Eprouvette, die man mit 
einem Wattebauschen abschlieBt und den man durch Auftropfen mit Ather 
trankt; der Wattebausch, welcher nur wenig tiber den Eprouvettenrand ragen 
soll, 148t den Ather nur an der freien Flache verdampfen, macht, der Haut 
angelegt, eine intensive Kaltewirkung; bei dieser Anordnung halt sich der 
Ather wegen der kleinen freien Oberflache recht lange in der Watte. 
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4. Die Vibrationsempfindung. 


Wenn man eine tiefténende Stimmgabel mit ihrem FuB auf den Korper 
auflegt, so empfindet man ein “Vibrationsgefuhl. Dieses wird am deutlichsten 
und starksten, wenn man die Stimmgabel auf eine nur von Haut bedeckte 
Knochenstelle aufsetzt. Seitdem Egger (1898) die Vibrationsgefithlprifung als 
brauchbare klinische Methode erkannt und eingefiihrt hatte, sind verschiedene 
Ansichten iiber die physiologischen Grundlagen der Vibrationsempfindung 
gediuBert worden. Gegen die Auffassung, daf sie eine besondere Art von 
Empfindungsqualitat darstellt, wurde eingewendet, da die Vibration doch 
nichts anderes ist als schnell nacheinander folgende Druckwirkungen gleicher 
Richtung und gleicher Art; vom physiologischen Standpunkt fassen einige die 
Vibrationsempfindung als eine specifische Funktion des Knochensystems aut, 
andere wieder finden, da8 die Vibration von allen Geweben empfunden wird, 
nur da® sie am Knochen aus physikalischen Griinden, u. zw. wegen der 
gréBeren Elastizitat des Knochens, besser zur Geltung kommt. Die klinische 
Erfahrung ergab nun, da der Vibrationsempfindung, welche von Rydel und 
Seiffer Pallasthesie genannt worden war, nur insoferne eine Bedeutung 
zukommt, als sie eine einfache, brauchbare Methode zur Prifung der 
Knochensensibilitat darstellt; sie ist beinahe stets dort gestért, wo Hinter- 
wurzeln oder Hinterstrange erkrankt sind und interessanterweise gibt es Falle, 
bei, denen die Vibrationssensibilitat ganz isoliert gestért ist, ohne daB man 
eine Stérung der tibrigen sensiblen Qualitaten merken wiirde; so finden sich 
bei der Tabes z. B. Stérungen der Hautsensibilitat und des Lagegefiihls ohne 
Stérung der Pallasthesie und umgekehrt kénnen bei derselben Erkrankung 
Vibrationssensibilitatsstérungen isoliert auftreten. Aus derartigen Beobach- 
tungen resultiert, daB der Pallasthesie praktisch die Rolle einer Art von 
isolierter Priifung der Knochensensibilitat zukommt, doch ist damit natiirlich 
noch nicht gesagt, daB diese Sensibilitatsqualitat physiologisch eine selb- 
standige Einheit darstellt, welche auch durch bestimmte Fasergattungen der 
centralen Bahnen geleitet wird. Das miissen noch weitergehende Unter- 
suchungen feststellen. 

Geprtift wird die Pallasthesie mit einer tiefténenden Stimmgabel, deren 
FuB mit einer kleinen Platte armiert ist, mit welcher man das Instrument auf 
der zu untersuchenden Kérperpartie auflegt. Rydel und Seijfer haben zur 
quantitativen Messung der Vibrationsstarke das optische Verfahren von 
Gradenigo verwendet. Dieses besteht darin, daB sich an den Stimmgabelenden 
ie a ene aes ower gezeichneten Dreieck befindet, welches je 
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das Schwinden der Stérung verfolgen und messen kénnte. Man prift die 
Pallasthesie so, da8 man die Stimmgabel an vorspringende, nur mit Haut 
iiberdeckte Knochenteile auflegt, also auf die Knéchel, die Zehen und Finger- 
gelenksenden, auf die Patella, den Darmbeinkamm, die Dornfortsatze u. s. w. 


5. Die Lage- und Bewegungsempfindung. 


Der normale Mensch hat stets eine genaue Kenntnis von der Lage und 
Stellung seines Kérpers, die geringste Anderung derselben, ob sie nun passiv 
oder aktiv erfolgt, nimmt er sofort wahr. Das kann nur durch Vermittlung 
centripetal fiihrender, also sensibler Fasern geschehen. Die sensiblen Fasern 
der Haut, wenigstens diejenigen, welche dem Berithrungssinn dienen, spielen 
dabei die geringste oder gar keine Rolle; dies beweisen Beobachtungen von 
gestorter Hautsensibilitat, ohne daB es zu einer Schadigung des Lagegefiihls 
gekommen ist. Solche Falle werden als Argument dafiir angegeben, daB die 
Haut keinen Anteil an dem Lagegefithl hat, man mu aber berticksichtigen, 
daB damit noch nicht bewiesen ist, daB die Haut neben taktilen Sensibilitats- 
fasern nicht auch dem Lagegefiihl dienende Elemente hat. Es ist mit solchen 
Beobachtungen nur bewiesen, da8 das Lagegefiihl nicht den Hauptsitz in der 
Haut hat und da8 der Ausfall der Hautfasern zu keinem merklichen Ausfall 
des Lagegefiihls fithren muB. Das gréBte Kontingent der Lagegefiihlsfasern 
entsenden jedenfalls die tiefer liegenden Gewebe, die Bander und Knochen, 
zumal die Knochenenden; auch iiber die Rolle der Muskeln dabei wird noch 
gestritten, deren Mitarbeit an dem Lagegefiihl manche Autoren bestreiten, 
u. zw. mit Hinweis darauf, daB auch bei vollkommener Muskelatrophie die 
Wahrnehmung passiver Bewegungen intakt bleibt. Doch ist dies auch kein 
Beweis, da in dem Gewebe der motorisch-gelahmten atrophischen Muskeln 
die sensiblen Fasern erhalten sein kénnen; es ist nur ein Beweis dafiir, daB 
beim Zustandekommen des Lagegefiihls das motorische Element der Muskein 
keine wesentliche Rolle spielt. Nach Goldscheider: stért Faradisation der 
Fingergelenke erheblich die Bewegungsempfindung und dabei liegen doch die 
die Fingergelenke bewegenden Muskeln in einer ganz anderen Gegend. Ahn- 
liche Beobachtungen habe ich auch gemacht; bei mehreren Tabesfallen sah 
ich folgendes Verhalten: Als Zeichen des Beginnes der tabischen Affektion an 
den oberen Extremitaten bestand Gefiihl von Taubheit und Ameisenlaufen im 
Daumen und den ihm angrenzenden Fingern; gleichzeitig auch deutliche, 
wenn auch nur ganz schwach ausgepragte taktile Hypasthesie; daneben be- 
Stand ein ausgesprochenes Gefiihl der Ungelenkigkeit der Finger, Stérung 
des Lagegefiihls und ausgesprochene ataktische Schreibstérung; wenn diese 
Sensibilitatsstorung schwankte, so schwankte gleichzeitig auch die Stérung des 
Lagegefithls. Ganz Ahnliches sah ich bei Fallen von Akroparasthesie, bei 
denen im Anfall von Prickeln und Kaltegefiihl, das sich nur auf die Finger 
beschrankte (bei einem war auch dabei Hypasthesie vorhanden), eine aus- 
gesprochene ataktische Bewegungsstérung der Finger nachweisbar war. Diese 
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Falle lehnen sich vollkommen an die Beobachtungen Goldscheiders an und 
beweisen, daB in den Muskeln selbst nicht das Hauptkontingent der Elemente 
des Lagegefiihls liegt. Anderseits konnte man in diesen Beobachtungen auch 
einen Hinweis darauf sehen, daB in der Haut doch sensible Organe fur das 
Lagegefithl liegen miissen, da die Kranken das Hauptgefihl der Storung in 
der Haut selbst hatten und diese auch eine deutliche Sensibilitatsstérung 
zeigte; immerhin kann hier eingewendet werden, daB in diesen Fallen auch 
gleichzeitig Ausfall der sensiblen Fasern der tieferen Organe vorhanden sein 
konnte. 

Bei der aktiven Bewegung und den Bewegungen gegen Widerstand, wie 
auch bei der Beurteilung eines in die Hand gelegten Gewichtes spielt noch 
das Gewahrwerden der eigenen motorischen Muskelleistung eine Rolle; auf 
diese Frage soll aber hier, da es zu diesem Kapitel nicht gehdrt, nicht naher 
eingegangen werden. 

Die Priifung des Lagesinnes hat etwa in folgender Weise vorgenommen 
zu werden: 

In vollkommener Ruhelage des K6érpers und bei geschlossenen Augen 
wird die Extremitat (in praxi kommen beinahe nur die Extremitaten in Be- 
tracht), in eine bestimmte Lage passiv gebracht und der Untersuchte wird 
veranlaBt anzugeben, ob mit der Extremitaét iiberhaupt etwas geschehen ist, 
resp. in welcher Richtung sie bewegt und in welche Lage sie versetzt worden 
ist. Wenn die kontralaterale Extremitat intakt ist, l4Bt man sie in die gleiche 
Stellung bringen, in welche man die erste gebracht hatte; wenn es sich um 
die Untersuchung der unteren Extremitaten handelt und die oberen intakt 
sind, kann man die Priifung noch damit erganzen, daB man den Patienten 
auftragt, mit dem Finger eine bestimmte Stelle der verlagerten unteren 
Extremitaten zu beriihren. Man hat fiir die Stérungen des Lagegefithls auch 
noch quantitative Methoden ersonnen, welche den Winkel bestimmen sollen, 
welcher die Grenze der Wahrnehmung der Lageveranderung darstellt, doch 
kommt diesen Methoden noch keine praktische Bedeutung zu. 


6. Die Raumwahrnehmung der Tastempfindungen, 


Jeder die Kérperoberflache treffende Reiz, und folglich auch jede 
Emptindung an der Kérperperipherie hat eine bestimmte raumliche Kom- 
ponente; diese Komponente, eine der Grundlagen unserer Raumwahrnehmung 
kann in zwei Unterabteilungen eingeteilt werden: 

a) Die Fahigkeit, die Stelle des Reizes zu lokalisieren; 

b) die Fahigkeit, zwei oder mehrere Reize, welche gleichzeitig den Kéorper 
treffen, als getrennte Reize wahrzunehmen und zu lokalisieren. 

Die Fahigkeit, in der erwahnten Weise taktile Reize zu lokalisieren, ist 
von der rein taktilen Sensibilitat insoferne unabhangig, als es isolierte Storungen 
des Lokalisationsvermégens ohne Stérung der taktilen Sensibilitat gibt; das 
Lokalisationsvermégen ist also nicht irgend eine Untergruppe der taktilen 
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Sensibilitat, sondern ein Sinn fiir sich und die klinische Erfahrung hat auch 
erwiesen, daB es in gewissen Abschnitten des Centralnervensystems von den 
ubrigen Sensibilitatsfasern der Haut getrennte Faserztige gibt, deren Intaktheit 
die Intaktheit des Raumsinnes bedingt. Das fiir das Lokalisationsvermégen 
der taktilen Empfindung Gesagte gilt natiirlich auch fiir andere Qualitaten. 

Es ist klar, daB das Lokalisationsvermégen einzelner Reizpunkte auch 
beim Normalen nicht absolut richtig ist, da auch der Normale beim Suchen 
der berithrten Hautstelle Fehler machen mu; fiir die Praxis kommt es in 
erster Linie darauf an, wie groB die Fehler des Normalen sind. Man geht bei 
dieser Priifung so vor, daB man eine Kérperstelle beriihrt (bei geschlossenen 
Augen des Patienten) und nun den Patienten mit offenen oder geschlossenen 
Augen dieselbe Stelle wieder mit dem Finger oder dem gleichen Instrument, 
mit welchem man beriihrt hat, berithren 148t. 

Nach Férster sind die durchschnittlichen Fehler beim Normalen folgende: 
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GréBere Lokalisationsfehler sind als pathologisch zu bezeichnen, wenn 
man sie konstant bei wiederholten Untersuchungen findet oder wenn man als 
Kontrolle die Werte der normalen Gegenseite verwenden kann. 

Die Prifung der raumlichen Unterscheidung zweier simultaner Reize 
wird am einfachsten so durchgefihrt, daB man gleichzeitig an einem K6rper- 
teile zwei stumpfe Zirkelspitzen aufsetzt und feststellt, bei welcher Distanz 
die doppelte Berithrung noch als einfach und bei welcher Distanz sie bereits 
als doppelt wahrgenommen wird. 

Scharfe Grenzen gibt es hierbei nicht, bei den Grenzwerten findet man 
meist eine Unsicherheit, resp. bei wiederholten Untersuchungen ein wechsel- 
volles Verhalten oder Raten; an verschiedenen Stellen sind diese Grenzwerte 
auch verschieden. 

Beim Normalen finden sich nach E. H. Weber Grenzwerte, welche die 
beigegebene Tabelle zeigt: 


Die normalen Schwellenwerte der sog. Tastkreise (minimale Spitzendistanz 
bei der noch 2 Spitzen empfunden werden) nach Wedver. 
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Millimeter 
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Was diese Normalgrenze uberschreitet, ist pathologisch, doch kommen 
praktisch nur gréBere Abweichungen in Betracht, weil die genannten Werte 
auch beim Normalen noch recht stark variieren. 

In das Gebiet der Raumwahrnehmung gehért die Fahigkeit, nicht nur 
Punkte, sondern auch Striche zu lokalisieren; das einfachste Verfahren ist 
das, in verschiedener Richtung iiber die Haut zu streichen und die Lage und 
Richtung des Striches imitieren zu lassen. Im Prinzip dasselbe, nur wesentlich 
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komplizierter ist das Zahlenschreiben auf der Haut; man schreibt dem Patienten 
mit dem Finger Zahlen auf die Haut und stellt fest, ob er die Zahlen richtig 
erkennt. 

Es gehért in das Gebiet der Raumwahrnehmung schlieBlich auch noch 
das Vermégen, glatte und rauhe Gegenstande zu erkennen. Man konstruierte 
fir diese Priifung Gegenstande mit verschieden stark rauh gemachten Ober- 
flachen, die man beriihren lieB, doch hat diese Methode noch keine klinische 
Bedeutung erlangt. 


C. Die spinalen Sensibilitatsst6rungen. 


Die spinalen Sensibilitatsstérungen unterscheiden sich schon qualitativ 
dadurch von den peripheren, daB es hierbei keine Trennung der protopathi- 
schen und epikritischen Sensibilitat gibt, welche nach Head charakteristisch 
fur periphere Stérung ist. Hingegen ist fiir die spinalen Stérungen charakte- 
ristisch, daB, abgesehen von der Ausbreitung, also rein qualitativ, die ver- 
schiedenen in diesem Kapitel bezeichneten Einzelarten der Sensibilitét (Be- 
ruhrung, Druck, Lagegefiithl, Lokalisation, Raumsinn, Schmerz, Warme und 
Kalte) mehr oder weniger isoliert gestért sein kénnen. 
Man spricht in solchen Fallen von Dissoziation der Sensibilitat. 
Die Ursache dessen ist, daB die fiir die einzelnen Qualitaten bestimmten Fasern 
getrennt verlaufen. 

Jede totale Durchtrennung des Riickenmarkes macht 
jede Empfindung unterhalb der Durchtrennung unmég- 
lich; es kommt zu einem vollstandigen Sensibilitatsausfall aller Qualitaten, 
welcher bis zum durchtrennten Segment unter Beriticksichtigung der frither 
erwahnten Uberlagerung reicht. 

Bei der partiellen Riickenmarkslasion hangt es davon ab, welche sensiblen 
Fasern gestort sind. | 

Wie Fig. 255 zeigt, wei8 man heute von der sensiblen Faserung im 
Riickenmark etwa folgendes: Die gesamten sensiblen Fasern eines Segmentes 
treten durch die Hinterwurzel ins Riickenmark (die Frage, ob. centripetale 
sympathische Fasern auch in den Vorderwurzeln verlaufen, steht immer noch 
in Diskussion). Deshalb bedeutet die Zerstérung einer Wurzel Verlust aller 
Qualitaten; gegentiber der Lasion eines peripheren Nerven ist nur der Unter- 
schied, daB die Verteilung der Sensibilitatsdefekte eine andere ist. Im Riicken- 
mark zeigt die der Empfindung dienende Faserung folgendes Verhalten: 

a) ein Teil der Fasern verlauft in den Hinterstrangen nach oben (im 
Schema schwarz); 

6) ein Teil endet um die Zellen der Hinterhérner, von denen ein zweites 
Neuron abgeht, welches durch die Commissuren (ob die vordere oder hintere 
steht noch in Frage) kreuzt und sich im Seitenstrang ventral von der 
Pyramidenbahn und medial von der Kleinhirnseitenstrangbalin centralwarts 
wendet (im Schema blau); 
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c) ein Teil endet um die Zellen der Clarkeschen Saule derselben Seite, 
von wo ein ungekreuztes zweites Neuron durch die Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen kleinhirnwarts verlauft (im Schema griin). 

Es gehen also die sensiblen Bahnen durch die graue Substanz und ver- 
lauien im Hinterstrang und im Seitenstrang. Es ist zweckmaBig, die Storung 
dieser einzelnen Rtickenmarksabschnitte gesondert zu betrachten. 


1. Die Sensibilitatsst6rungen bei Lasion des Seitenstranges. 


Bei einer Lasion des Seitenstranges, welche die sensiblen Felder zerstdrt, 
findet man stets eine gekreuzte Wdarme-K4lte-Schmerzempfindungslosigkeit, 
wogegen die anderen Sinnesqualitaten entweder gar nicht oder minimal gestért 


Fig. 255. 


Schematische Darstellung der Faserung einer hinteren Wurzel. 


sind. Wie das Schema Fig. 255 zeigt, geht die Leitung dieser drei Qualitaten 
(blau) tiber die graue Substanz der Hinterhérner, in deren Zellen das zweite 
centrale Neuron beginnt, welches im gekreuzten Seitenstrang cerebralwarts 
verlautt. Bei dieser Form von Sensibilitatsstérung spricht man von einer 
sytingomyelischen Dissoziation der Sensibilitatsstérung, u. zw. mit Riicksicht 
darauf, daB diese Stérung zuerst bei der Syringomyelie studiert worden ist: 
da aber die syringomyelische Sensibilitatsstsrung doch von der Seitenstrang- 
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stérung meist noch recht deutlich differiert, erscheint dieser mehr historische 
Name unzweckmaBig; besser ist es, von dem sensiblen Seitenstrangsyndrom 
zu sprechen. Ist die Seitenstrangaffektion einseitig, so ist das Syndrom ge- 
kreuzt einseitig, ist die Lasion doppelseitig, dann ist die Lasion beiderseitig. 


Fig. 256. 


Taktile Hypasthesie, An- 
algesie, Warmeanasthesie 


III KAalteanasthesie 


Dissoziierte Sensibilitatsstérung bei einer Riickenmarkslasion (Hypernephrommetastase) 
im 6. Dorsalsegment. 


Bei Beriicksichtigung der Erfahrung, welche wir in den vorigen Kapiteln 
gemacht haben, daB sich namlich die einzelnen sensiblen Hautsegmente tiber- 
lagern, ist auch bei der Sensibilitatsstérung bei Seitenstrangaffektion zu er- 
warten, daB sich die obere Grenzlinie tiefer als das gestorte Riickenmarks- 
segment befindet. Tatsachlich sind auch die Grenzen der Sensibilitatsstorung 
1—2 Segmente tiefer. Es existieren jedoch Beobachtungen, wo die obere 
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Grenze der Sensibilitatsstsrung 6—8 Segmente tiefer sich befand; man ver- 
suchte dies damit zu erklaren, da8 man annahm, die sensiblen Fasern aus den 
Hinterwurzeln kreuzen nicht sofort nach Eintritt in das Riickenmark, sondern 
erst mehrere Segmente héher; diese etwas unwahrscheinliche Erklarung kann 


Fig. 257. 


‘J Kalteanasthesie 


FE} Taktile Hypiasthesie 


= Taktile Andsthesie 


Analgesie 


Dissoziierte Sensibilititsstérung bei einem Duralsarkom des 6. Dorsalsegmentes. 


man aber, wie spater gezeigt werden soll, durch 
setzen. Sehr viele Beobachtungen beweisen, daB 
qualitaten dienenden Fasern, also die fiir Schmerz-, Warme- und Kialte- 
empfindung, in getrennten Systemen verlaufen; darauf wurde schon von ver- 
schiedenen Autoren hingewiesen (z. B. Wallenberg, Brissaud, Dejerine, 
Schlesinger, Gad u.a.). Das sieht man am deutlichsten bei der Entwicklung, 


eine etwas plausiblere er- 
die den einzelnen Sinnes- 
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resp. Rtickbildung von Querschnittsprozessen, wobei haufig die einzelnen der 
drei sensiblen Stérungen nicht gleichmafig zu- resp. abnehmen. Einige solche 
besonders charakteristische Beispiele sollen hier angefiihrt werden. Fig. 256 
zeigt das Sensibilitatsschema eines Falles von Metastase eines Hypernephroms 


Fig. 258. 


el Kalteanasthesie 


y 
Yi, Analgesie 


Oy 
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Dissoziierte Sensibilitatsst6rung bei einem Riickenmarktumor. 


in der Hohe des 6. und 7. Dorsalsegmentes. Hier war die taktile Hypasthesie, 
Analgesie und Warmeanasthesie ganz gleich verteilt, wogegen die Kalte- 
andsthesie auf ein wesentlich kleineres Areal beschrankt ist. Fig. 257 ent- 
stammt der Beobachtung einer jungen Frau, bei der sich ein (spater durch 
Operation festgestelltes) Sarkom der Dura mater in der Hohe des 6. Dorsal- 
segmentes entwickelt hatte. Hier war die taktile Hypasthesie und Kalte- 
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anisthesie von gleicher Ausdehnung, die Analgesie nur auf ein Bein be- 
schrankt. Besonders instruktiv ist Abb. 258. Es handelte sich in diesem Falle 
um eine Querschnittslasion, wahrscheinlich einen langsam wachsenden Tumor 
(eine Obduktion wurde nicht gemacht); seine Hauptsymptome waren beider- 
seits spastische Parese der Beine mit starker Beteiligung des linken Beines, 
normale taktile und Warmeempfindung, Analgesie von unten rechts bis zum 
Nabel, links etwas héher reichend; weiter eine vollkommene Kalteanasthesie 
des linken Beines bis zur Beckengrenze und von da etwa bis zur Nabelhéhe 
deutlich subjektive und objektive Verminderung der Kalteempfindung. Fine 
derartig isolierte Halbseitenkalteandsthesie ist wohl noch 
nicht beobachtet worden. Ich kann aus eigener Erfahrung, zumal an Tumoren, 
feststellen, daB sich die Grenzen der drei Sensibilitatsarten nur in den seltensten 
Fallen decken, daB dies meist nur bei akuten Querschnittslasionen der Fall 
ist und daB® sich bei eventuellem Riickgang der Symptome die Dissoziation 
sehr bald einstellt. 

Bei den Sensibilitatsstérungen durch Seitenstrangaffektion finden sich die 
verschiedensten quantitativen Abstufungen, u. zw. bei allen drei in Betracht 
kommenden Arten; man findet vollkommenen Ausfall, also Analgesie, 
Thermanasthesie und Kryanasthesie, weiter Hypasthesien verschiedener Ab- 
stufung. So kommt es vor, daB zarte Nadelstiche nicht geftihlt werden, wo- 
gegen starke oder langer andauernde deutlich erkannt werden; dasselbe gilt 
fir Druck; bei der Warme- und Kalteempfindung werden geringe Ab- 
weichungen von der Hauttemperatur nicht wahrgenommen, wogegen gréBere 
Differenzen bereits die entsprechende Temperaturempfindung hervorrufen; 
weiter kommt als leichtester Grad der Stérung vor, da8 objektiv keine erhéhte 
Schwelle der Temperaturwahrnehmung vorhanden ist, wogegen der Patient 
das subjektive Gefithl einer geringeren Temperaturdifferenz hat; dieses Ver- 
halten kann aber nur dann mit Sicherheit diagnostisch verwendet werden, 
wenn die Gegenseite intakt ist. Weiter ist auch die Lokalisation der Hautreize 
gestort, es wird entweder die Gegend unsicher wahrgenommen oder der Patient 
irrt sich sogar in der Seite (Alloasthesie). Manchmal merkt man auch, daB die 
drei Reizarten zwar empfunden, aber nicht erkannt werden; dann verwechselt 
der Patient den Temperaturreiz mit der Schmerzempfindung oder Warm 
mit Kalt. 

Daraus erhellt, daB die drei Sensibilitatsarten erstens 
von verschiedenen Fasern geleitet werden und da zweitens 
die Fasern inraumlich gesonderten Strangen verlaufen. Wie 
Nhe oa diese Hoe tes Diese Frage harrt noch der definitiven Be- 
aes Pe Beets ee bisher noch nicht angehen; ist 
studiert werden konnte und an ta Siete eae a Ree eae 
Bes bee a aay ver ne uber So wenig anatomisch fundierte 
Seitenstrangfasern feststellen ee " a deen tie 3 
sn ar onnte; die einzelnen Angaben der Literatur 

31 eute noch mehr auf Vermutungen als auf genauen anatomischen 
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Feststellungen; so steht heute fest, daB die sekundare sensible Bahn im Seiten- 
Strang verlauft, dies aber nur auf Grund klinischer Beobachtungen; die 
Anatomie hat uns in dieser Frage bisher im Stiche gelassen. Um so schwieriger 
ist es nattirlich, die einzelnen Sensibilitatsarten in der sensiblen Seitenstrang- 
bahn zu lokalisieren; da kann man nur wieder Schliisse aus klinischen Be- 
obachtungen mit sicherem oder wahrscheinlichem Sitze der Lasion (Tumor!) 
ziehen; aus einem eigenen Falle schlieBe ich, daB die Fasern wahrscheinlich 


Fig. 259. 


Schema der Lagerung der sekundaren sensiblen 
Bahn im Seitenstrang. 


so gelagert sind, daB die Kaltebahn am ndchsten der Pyramidenbahn, die 
Schmerzbahn am weitesten ventral von dieser gelegen ist. 

Partielle Lasionen der Seitenstrangbahn kénnen also unter Umstanden 
einen partiellen Ausfall der drei Sensibilitatsqualitaten bedingen. Wie ist es 
nun mit der Verteilung der fiir die einzelnen K6rperabschnitte bestimmten 
Fasern auf dem Querschnitt ihres Areales bestellt? Gibt es eine diffuse Ver- 
mischung oder ist hier doch eine bestimmte GesetzmaBigkeit in der 
Gruppierung? Flatau hat festgestellt, daB sich die sensible Faserung des 
_ Seitenstranges in dieser Hinsicht ahnlich verhalt wie die Faserung des Hinter- 

stranges, d. h., daB die nachfolgenden Fasern der héher gelegenen Segmente 
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die Fasern aus den tieferen Segmenten in der Richtung, von der sie kommen, 
weiter drangen, also daB im Seitenstrang die langeren Fasern der tieferen 
Teile mehr zur Peripherie gedrangt werden und die aus héheren Segmenten 


Fig. 260. 
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Sprungweises Herunterriicken der Sensibilitatsstérung nach 
Operation eines Riickenmarktumors. Fall Flatau-Zylberlast. 


kommenden mehr central liegen (Fig. 259). In der Literatur existieren bereits 
einige wenn auch verhaltnismaBig sparliche Beobachtungen, welche dafiir 
sprechen, daB beim Wachsen eines extramedullaren Tumors, der von auBen 
auf den Seitenstrang driickt, die Sensibilitatsstérung von unten nach oben 
weiter schreitet. Es fragt sich nun, in welcher Form schreitet diese Stérung 
weiter; behalt sie die segmentare Anordnun g, d. h. schreitet die 
Stérung so vor, wie wenn ein Segment nach dem anderen erfaBt wiirde oder 
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inirgend einer anderen undin welcher Weise. Bisher ist die 
allgemeine Ansicht, daB die Sensibilitatsstérungen durch Riickenmarksaffektion 
segmentalen Charakter haben; dies ist aber insoferne unrichtig, als die Klinik 
uns zeigt, daB eigentlich nur diejenigen Lasionen des Riicken- 
markes segmentale SensibilitatsausfAalle machen, welche 
die Wurzeln oder ihre Einstrahlung in die graue Substanz treffen. 
Hingegen ist bei denjenigen Fallen, wo nur der Seitenstran g affiziert 


Fig. 261. 


Kalteandsthesie Yu Analgesie BSS Le 


Abbau der Sensibilitétsstérung bei einem durch Réntgenbestrahlung geheilten 
Tumor (Sarkom) des 7. Dorsalsegmentes. 


ist, die Sensibilitatsstérung ganz anders begrenzt; entsprechend reine und 
gut beobachtete Falle ergeben, daB bei Tumoren, welche von auswarts auf den 
Seitenstrang driicken, wahrend der Zunahme der Symptome die Sensibilitats- 
stérungen an den Beinen von unten nach oben zunehmen, dabei aber nicht 
die longitudinalen Grenzen der Segmente aufweisen, sondern iiber die 
Extremitaten querverlaufende ringférmige Zonen bilden. Wie es 
scheint, stellen diese Ringe Gebiete dar, welche stets Gelenke einschlieBen 
(Gelenkszonen); demnach sind die Sensibilitatsstérungen vom Seitenstrang- 
typus nicht nach Dermatomen, sondern nach Gelenksegmenten eingeteilt. Beim 
Zuriickgehen der Lasion steigt dann die Sensibilitétsstérung in umgekehrter 
Richtung, aber mit gleichen Grenzen herunter. Derartige Falle sind in der 
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Literatur noch recht spirlich vertreten (Fdrstner, Flatau-Zylberlast, Henschen 
und Lenander, Gerhardt, O. Fischer). ich habe aber den Eindruck, u. zw. 
aus eigener Erfahrung, daB diese Falle wesentlich haufiger werden, je mehr 
man darauf achtet, ja, ich habe, seitdem ich auf die Verhaltnisse genau 
achtete, bisher bei Querschnittslasionen geeigneter Art keine andere Form 
von Sensibilitatsgrenzen als die gliedsegmentale gesehen. Sehr charakteristisch 
ist der Fall Flatau und Zylberlast (Fig. 260): Querschnittslasion durch einen 
Duraltumor, welcher in der Hohe des 6. Halswirbelbogens saB und von links 


Fig. 262. 


Weiterer Abbau der Sensibiliiaétsstérung des Falles der Fig. 261. 


her auf das Riickenmark driickte. Zur Zeit der Beobachtung bestand eine 
Paraplegie mit starkerer Affektion der linken Seite. Die Sensibilitatsstérung 
reichte links zum 3. Intercostalraum, rechts in Nabelhéhe, spater stieg rechts 
die Sensibilitatsst6rung auch bis zum 3. Intercostalraum; nach operativer Ent- 
fernung des Tumors allmahliche Besserung der Symptome; links wurde die 
Sensibilitat rasch normal, rechts bildete sich die Sensibilitatsstérung allmah- 
lich zuriick, indem die Grenze schubweise nach unten riickte; 14 Tage nach 
der Operation reichte sie 2 Querfinger iiber die Nabelhohe, 19 Tage spater 
zur Nabellinie, nach einem Monat war bereits das Gefithl im Oberschenkel 
zurtickgekehrt. 

Die quersegmentalen Grenzen gelten meiner Erfahrung 
nach fiir alle Qualitaten der Seitenstrangsensibilitats- 
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stdérung, also fiir Schmerz-, Kalte- und Warmeempfindung; die quer- 
circularen Grenzen der wenigen Falle der Literatur deckten sich eigentlich 
immer, die einzelnen Qualitaten hatten eben die gleiche Ausdehnung; be- 
sonders lehrreich ist dieses Verhalten aber in solchen Fallen, wo die ver- 
schiedenen Sensibilitatsqualitaten verschiedene Ausdehnung haben und auf 
die unteren Extremitaten sich beschranken. Einige derartige Beispiele sollen 
angefiihrt werden: Bei einem Falle von klinisch diagnostiziertem Tumor des 


Fig. 263. 


/ Kalteandsthesie = Warmeanisthesie Dn Analgesie 


Sensibilitatsstorung bei einem Falle von cystischer spinaler Meningitis. 


7. Dorsalsegmentes, welcher auf die linke Seite des Riickenmarks drtckte und 
eine Hyperasthesie dieser Wurzel machte, hatte sich ein Brown-Séquardscher 
Symptomenkomplex entwickelt (auf den wir spater noch einzugehen haben 
werden). Die Sensibilitatsstérung zeigt sich als Unempfindlichkeit flr 
Schmerz, Warme und Kalte auf der rechten, also gekreuzten Seite, wogegen 
auf der linken Seite nur eine Hyperalgesie war; die Sensibilitatsstorungen 
beschrankten sich auf die unteren Extremitaten und reichten bis zur Hitten- 
grenzlinie; nach Réntgenbestrahlung gingen alle Symptome allmahlich zuriitck, 
u. zw. in der Art, wie es die Fig. 261, 262 zeigen, welche die einzelnen Phasen 
des Riickganges der Symptome darstellen; man sieht daraus, daB die einzelnen 
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Sensibilitatsqualitaten ganz unabhangig voneinander schwanden und daf sie 
alle recht streng die Querlinie einhielten. 

Ein ahnliches Verhalten zeigen die Fig. 263a@ und 0, welche sich auf 
einen in dieser Art bis jetzt noch nicht beobachteten Fall beziehen; es handelte 
sich um eine cystische Meningitis einer solchen Lokalisation, daB der an- 
gesammelte Liquor durch eine Punktion zwischen dem 12. Dorsal- und 
1. Lumbalwirbel entleert werden konnte. Bei der Progression der Querschnitts- 
symptome war in einer Phase neben einer Paraparese der Beine eine aus- 


Fig 264. 


=— Warmeanasthesie 


WM Analgesie 


Sensibilitatsstorung in einem Fall von Carcinommetastase 
des 2.—4, Brustwirbels. 


gesprochene Sensibilitatsstérung an den unteren Extremitaten fir Stich, 
Warme und Kalte; am linken Bein bestand eine Stérung bloB der Temperatur- 
empfindung (Warme und Kalte); am rechten Bein war noch auBerdem eine 
Stérung der Schmerzempfindung vorhanden, u. zw. in nicht kongruenten Zonen 
(s. Fig. 263). Nach der Liquorentleerung verschwand die Sensabilitits- 
storung sofort. Als sich spater die Cyste wieder fiillte, wurde eine Sensibilitats- 
stérung konstatiert, die Fig. 2636 zeigt und die nach Entleerung der Cyste 
auch sofort verschwand. 

In einem Falle von metastatischem Brustdriisencarcinom der Wirbelsaule 
welches wahrscheinlich in der Héhe des 2.—4. Brustwirbels sab, entwickelte 
sich neben spastischer Paraparese eine Sensibilitatsstérung, die Fig. 264 
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zeigt, wo ebenfalls die verschiedenen Qualitaten mehr oder weniger getrennt 
quere Grenzen aufweisen; nach Réntgenbestrahlung des Tumors verschwand 
die Sensibilitatsstérung. ' 

In einem Falle von eigenartiger Spinalaffektion (wohl Syringomyelie und 
Syringobulbie), welche von den unteren Cervicalsegmenten nach aufwarts 


Fig. 265. 


Warmeanisthesie in einem Falle von Syringomyelie. 


reichte, die Oblongata mitaffizierte und zu einer durch Seitenstrangaffektion 
hervorgerufenen Paraparese der Beine fiihrte, ergab sich eine Sensibilitats- 
stérung, welche die Fig. 265, 266 und 267 zeigen. Die Sensibilitatsstorung 
von C, nach aufwarts hat segmentalen Charakter und ist wohl Folge einer 
Lasion der grauen Substanz (s. spater), die Sensibilitatsstérung von der 
Xiphoidlinie nach abwarts kann nur durch eine Seitenstrangaffektion hervor- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 51 
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gerufen sein und man ersieht aus den Schemen, wie Schmerz-, Kalte- und 
Warmesinnstérung verschiedene Ausdehnung haben und quere Grenzen aut- 
weisen. 

Henschen hat schon versucht, das Auf- und Absteigen der Sensibilitats- 
stérung in seinem Falle mit der Annahme zu erklaren, daB die naher der 


Fig. 266, 


Kalteandsthesie in demselben Falle von Syri ie wie i i i i 
A yringomyelie wie in Fig. 265. D = 
schattierungen am Oberschenkel und Unterschenkel bedeuten pereee Gide de Serie: 


Peripherie liegenden Bahnen die langeren sind und von den tieferen Segmenten 
herstammen und die mehr central liegenden Bahnen die kiirzeren sind und 
von héheren Segmenten kommen; die queren Grenzen hat Henschen jedoch 
nicht in Rechnung gezogen. Gerhardt hat diese Erklarung Henschens nicht 
gelten lassen wollen, u. zw. aus folgendem Grunde: Im Falle Henschens stieg 
die Sensibilitatsstérung von den distalen Beinpartien nach aufwarts und lie 
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zuerst die Genitalzone frei; nach Gerhardt hatte aber, wenn die Erklarung 
Henschens richtig ware, die Perinealgegend zuerst betroffen sein miissen. 
Gerhardt hat deshalb dieses Verhalten mit der Annahme zu erklaren versucht, 
daB die fiir die distaleren Kérpergebiete bestimmten, also die langeren Fasern 
leichter durch Druck geschadigt werden kénnen als die kiirzeren. 


Fig 267. 


Ly 


Analgesie in demselben Fall wie Fig. 265 und 266. 


Nun ist der Hauptgrund Gerhardts, die fehlende Sensibilitatsstérung des 
Perineums, hinfallig. In letzter Zeit hat namlich eine Anzahl von Autoren 
(Head und Thompson, Babinski, Serko, Karplus) darauf aufmerksam gemacht, 
daB bei Querschnittslasion, also bei Lasion der Seitenstrange, verhaltnismaBig 
haufig die Haut des Genitales und Perineums geringere oder gar keine 


Sensibilitatsstérungen aufweist. 
Silue 
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Gelegentlich ist bei akuten Querschnittslasionen auch das Genitalgebiet 
betroffen, aber spater sieht man, daB die Besserung der Sensibilitatsstorung 
in der Genito-Perinealgegend beginnt, wie dies die Fig. 271 und 272 zeigen. 


Fig 268 


a 


Fall Mann, Querschnittslasion im untersten Halssegment. a die Sensibilitats- 
storung; 6 die Zerst6rung auf dem Querschnitte des untersten Halssegments. 


All dies ist wohl so zu erklaren, daB die perineale Sensibilitat im Riicken- 
mark andere Wege geht als die der iibrigen K6rpersensibilitat; handelt es sich 
doch um eine Gegend, welcher physiologisch mit Riicksicht darauf, daB sie 
die so wichtigen Ausfuhréffnungen des Kérpers umgibt, eine ganz andere 
Aufgabe und Bedeutung als dem Integument der Beine und des Rumpfes, 
also der Lokomotionsorgane zukommt. Man kann aus solchen Fallen ent- 
nehmen, daB die Sensibilitatsfasern dieser Zone nicht mit den Fasern des 
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ubrigen Integumentes verlaufen; ob sie an anderen Stellen der weiBen Strange 
oder in der grauen Substanz, wie es Karplus meint, verlaufen, 1a8t sich nicht 
mit Sicherheit entscheiden. 


Fig. 269. 


a 


Fall von intramedullarer Geschwulst des oberen Dorsalmarkes. @ Sensibilitats- 
st6rung; 6 die Zerstorung auf dem Querschnitte des 6. Dorsalsegments. 


Den vollen Beweis, daB die Sensibilitatsfasern aus den tieferen Gebieten 
im Seitenstrang mehr lateral, die aus den héheren Gebieten naher der grauen 
Substanz verlaufen (s. Fig. 259), beweisen diejenigen Falle, bei denen die 
Schadigung nicht von auBen, sondern von innen wirkt; in einem solchen Falle 
mu dann die Sensibilitatsstérung eine Art Negativ der oben erwahnten 
Sensibilitatsstérungen darstellen, indem am langsten die distalen Partien frei- 
bleiben. Solche Falle sind nun tatsachlich bekannt. 
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Fig. 268 zeigt die Sensibilitatsstsrung im Falle Manns, einer traumati- 
schen Lasion im untersten Halssegment; in der linken Halfte des Riicken- 
markes war, wie die Fig. 268 6 zeigt, die graue Substanz und die angrenzenden 
Teile des Seitenstranges zerstért, die auBersten Partien des Seitenstranges 


Fig. 270. 


Sensibilitatsst6rung in einem Falle von Hamatomyelie von Dejerine. 


waren frei und dementsprechend war nur die Sensibilitatsstérung am Rumpfe, 
das Bein war dagegen intakt; Fig 269 zeigt einen ahnlichen von mir be- 
obachteten Fall von intramedullarer Geschwulst des oberen Dorsalmarkes. in 
welchem die Sensibilitatsstérung vom Knie aufwarts reichte. Fig. 270 mil 
einen ahnlichen Fall, den Dejerine beobachtete, in welchem es sich um eine 
Hamatomyelie handelte. Dasselbe Syndrom kann beobachtet werden wenn bei 
centralen Lasionen des Riickenmarkes die Symptome zuriickgehen, wie 
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folgendes Beispiel zeigt: Durch einen Partialbruch des Korpers des 5. Hals- 
wirbels wurde das Halsmark gequetscht; gleich nachher war vollkommener 
Ausfall der gesamten Sensibilitat im Wurzelgebiet von D, und C, beiderseits 
und von D, abwarts (Fig. 271); die freie Zone im Oberarm beweist, daB die 


Fig. 271. 


Sensibilitatsstérung in einem Falle von centraler Lasion des 
Halsmarks durch Bruch des 5. Halswirbels. 


Stérung von D, und C, nur durch eine Wurzelaffektion bedingt sein konnte; 
die von D, abwarts reichende Sensibilitatsstérung konnte schon mit Riick- 
sicht auf die Lasion — es handelte sich, wie die spater gemachte Operation 
zeigte, um eine rein lokale Riickenmarkslasion (wohl centrale Erweichung) in 
der Héhe des 5. Halswirbels — nur durch Lasion der Leitungsbahn entstanden 
sein. Etwa einen Monat nach der Verletzung hat sich die Stérung der Schmerz- 
und Temperaturempfindung bis auf eine Verkleinerung der Wurzelzone nicht 
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wesentlich geandert; dieselben Grenzen ergab die Stérung feiner Beriihrung, 
hingegen war die Empfindung leichten Streichens (also ohne Druck) viel 
weniger eingeschrankt; hierbei hatte die Sensibilitétsstorung die auf Fig. 272 


Fignecie, 


Riickgang der Sensibilitatsstérung des Falles Fig. 271. 


gezogenen Grenzen; dieselben Grenzen ergaben sich beim Zwicken und bei 
Druck auf die Haut. Nach weiteren 14 Tagen wurde Druck und Zwicken am 
ganzen Kérper gespiirt, die Stérung des Streichens ist auf Fig. 273 auf- 
gezeichnet. Man sieht also, da beim Rickgang der Symptome 
die Restitution an den Enden der unteren Extremitaten 
und in der Genitalzone beginnt 

In ahnlicher Weise sind wohl auch die von Schlesinger u. a. beschriebenen 
Falle von Syringomyelie aufzufassen, bei denen die Sensibilitatsstérung, zumal 
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an den Armen nicht wurzelsegmentare, sondern gelenksegmentare Grenzen 
hatte; die syringomyelische Stérung muB in diesen Fallen auf die sensible 
Bahn des Seitenstranges iibergegriffen haben. 


Fig. 273. 


Weiterer Riickgang der Sensibilitatsstérung des Falles Fig. 271 und 272. 


Brissaud hat diesen Abgrenzungstypus, den man frither gerne als 
hysterisch auffaBte, in einer eigenartigen Weise, wie dies bereits auf S. 734 
erwahnt worden ist, zu erklaren versucht. Brissauds Erklarung koénnte dann 
zu Recht bestehen, wenn sich die fraglichen Sensibilitatsstérungen nur auf 
Lasionen der gleichsegmentaren grauen Substanz im Riickenmarke beschranken 
wiirden; die Annahme Brissauds kénnte z. B. die handschuhformigen 
Empfindungsstérungen der Syringomyelie erklaren, aber sie versagt bei den 
strumpfformigen Sensibilitatsstérungen an den unteren Extremitaten, welche 
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durch hochsitzende Riickenmarksherde bedingt sind; denn in diesen Fallen 
kann die Stérung nur in der Leitungsbahn sitzen. 

Deshalb muB die Ursache in einer Umgruppierung 
der sensiblen Fasern gesucht werden; man mu8 annehmen, 
daB die sensiblen Fasern der Seitenstrange nicht mehr nach Dermatom- 
segmenten eingeteilt sind, sondern eine derartige Umlagerung erfahren, 
daB sie hierbei die Anordnung der Sensibilitatselemente annehmen, welche 
im Endorgan, dem cerebralen Centrum vorzuherrschen scheint, namlich die 
Anordnung in Form von queren die Gelenke einschlieBenden Zonen. In welchér 
Weise die Umgruppierung vor sich geht, ob sie nur durch Faserverlagerung 
oder durch Interkalierung von Zwischencentren, wie es etwa Brissaud meint, 
geschieht, ist derzeit nicht feststellbar. 

Die Umgruppierung muB jedenfalls so geschehen, daB zu jedem Gelenk- 
segment Fasern aus mehreren, meist 2—3 Wurzelsegmenten gehéren. 

Es ist méglich, daB sich noch individuelle Differenzen oder besondere 
Typen dieser Verteilung der Sensibilitat ergeben werden, doch scheint es mir, 
daB das Prinzipielle dieser Frage in dem Erorterten zu suchen ist. 

Beim Studium der Regression der gelenksegmentaren Sensibilitatsstérungen 
fallt es auf, daB die Grenzen nicht allmahlich, etwa zentimeterweise, sondern 
sprungweise herunterriicken, u. zw. immer so, daB plotzlich, meist tiber Nacht 
das Gebiet der Sensibilitatsstsrung um eine Gelenkzone (z. B. Mitte des Ober- 
schenkels bis zur Mitte des Unterschenkels) abnimmt; dasselbe scheint auch 
bei der Zunahme, wenn dies langsam genug geschieht, der Fall zu sein. 
Weiter kommt es vor, daB, wenn bei einer durch Seitenstrangaffektion bedingten 
dissoziierten Stérung quantitative Differenzen gefunden werden, diese eben- 
falls quersegmentare Grenzen aufweisen; ein solches Beispiel ergibt die 
Fig. 260. 


2. Sensibilitatsst6rungen bei Affektionen der grauen Substanz. 


Aus dem Schema der Verzweigung der Hinterwurzelfasern im Riicken- 
mark (Fig. 255) kénnen wir entnehmen, welche Stérungen wir bei Lasion | 
des Riickenmarksgraus zu erwarten haben. Wenn die Lasion das Hinterhorn 
trifft, u. zw. in der Gegend, wo gerade die hintere Wurzel einstrahlt, so muB 
eine Sensibilitatsstérung resultieren, die einer solchen bei einfacher Wurzel- 
lasion gleichkommt. Die Klinik verdankt die ersten diesbeziiglichen Fest- 
stellungen Laehr, welcher zuerst beobachtet hat, daB die Sensibilitatsstérung 
bei Syringomyelie radikularen Typus aufweist; man findet bei allen Er- 
krankungsformen, welche das Riickenmarksgrau _ treffen (Syringomyelie, 
Hamatomyelie, Tumoren, Quetschungstraumen) eine segmentare Anordnung 
der Sensibilitatsstérung, welche sich je nach der Hohe und Ausdehnung an 
den Extremitaten in streifenférmigen Segmentzonen und am Rumpfe in westen- 
formigen Ausfallen manifestiert. 

Nun wei man seit Kahler und Schultze, daB gerade bei Affektionen 
des Riickenmarksgraus am starksten oder ausschlieBlich die Schmerz- und 
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Temperaturempfindung gestért ist, und diesen Symptomenkomplex bezeichnet 
man mit dem Namen der syringomyelischen Dissoziation. Ein Blick auf das 
Riickenmarksschema Fig. 255 erklart diese Stérung: der fiir den Seitenstrang 
bestimmte Sekundarfaserzug, welcher Schmerz- und Temperatursinn leitet, 
zieht aus den Zellen der Hinterhérner am Centralkanal vortiber zur Gegen- 
seite; wenn der Faserzug an dieser Stelle zerstért ist, miissen diese Sensibilitats- 
qualitaten ausfallen. Bei Affektionen der Seitenstrangsensibilitatsbahn haben 
wir gesehen, daB sehr haufig die einzelnen Qualitaten, also Schmerz-, Warme- 
und Kalteempfindung gesondert gestért sein kénnen; dies sehen wir bei 
Affektionen der grauen Substanz ebenfalls, jedoch vielleicht etwas seltener. 
In Konsequenz des Erérterten kénnte man theoretisch fordern, daB Lasionen 
der grauen Substanz und der um den Centralkanal verlaufenden Fasern der 
sekundaren Sensibilitatsbahn nicht wurzelsegmentare, sondern gliedsegmentale 
Sensibilitatsstérungen hervorrufen, vorausgesetzt, daB die Wurzeleinstrahlung 
nicht betroffen ist. Tatsachlich kennt man derartige Beobachtungen bei 
Affektionen der grauen Substanz, besonders bei Syringomyelie (Schlesinger, 
Hahn, Lewandowsky, Brissaud u. a.); diese Beobachtungen waren auch der 
Ausgangspunkt fiir die obenerwahnte Theorie Brissauds. 

Aus allem bisher Bekannten scheint hervorzugehen, daB Lasionen der 
grauen Substanz dieselbe Sensibilitatsstrung wie Lasionen der Seitenstrange 
hervorrufen und daB® es namentlich nie zu einer Stérung der Bertihrungs- 
empfindung kommt; wenn letztere gestdrt ist, so ist stets noch die benachbarte 
weiBe Substanz, besonders die der Hinterstrange mitergriffen. 


3. Sensibilitatsst6rung bei Affektion der Hinterstrange. 


Auf diesem Gebiete wissen wir noch recht wenig Positives; der Grund 
dafiir liegt darin, daB die haufigste Erkrankung der Hinterstrange, die Tabes 
dorsalis, fiir eine eindeutige Lésung dieser Frage leider nicht in Betracht 
kommt. Ein groBer Teil der Tabesfalle (nach Richters Auffassung alle Tabes- 
falle) hat seine Ursache in einer syphilitischen Affektion der Hinterwurzeln, 
deren Folge die sekundare Degeneration der Hinterstrange ist. Die sensiblen 
Stérungen kénnen dabei ebenso durch die Wurzellasion, wie durch die Hinter- 
strangaffektion bedingt sein. MaBgebend fiir diese Frage waren isolierte Herd- 
affektionen der Hinterstrange; solche sind zwar bekannt, aber meist sind es 
nur Zufallsbefunde, bei denen die klinische Untersuchung nicht mit der not- 
wendigen Sorgfalt gemacht worden ist. Eines scheint sicher zu sein, daB die 
Hinterstrange in erster Linie und wahrscheinlich einzig und allein die Lage-' 
empfindungen leiten; denn tiberall dort, wo die Hinterstrange affiziert sind, 
ist das Lagegefithl gestért, u. zw. — was anatomisch selbstverstandlich ist — 
ungekreuzt (s. Fig. 255, schwarzer Faserzug). Bei der Tabes gehért die 
Lagesinnstérung zu den haufigsten und meist zu den initialen Storungen; 
bei Liision des Riickenmarkes ist der Lagesinn nur gestért, wenn der gleich- 
seitige Hinterstrang affiziert ist. Ich untersuchte einmal einen Fall von 
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isoliertem Herd der Hinterstrange mit aufsteigender Degeneration, bei dem 
zu Lebzeiten eine deutliche Ataxie und Lagegefiihlsstérung vorhanden gewesen 
war. In diesem Falle konnte (wenigstens bei einer groben Priifung) keine Spur 
einer Sensibilitatsstérung an der Haut gefunden werden. Einen ahnlichen Fall 
erwahnt Lewandowsky, welcher bei einem durch Tumor zerstérten Hinter- 
strang des Cervicalmarkes keine Sensibilitatsstérung fand (das Lagegefiihl 
wurde nicht untersucht). 

Nach Head, Thompson, Forster geht bei isolierter Lasion des Hinter- 
stranges das Vermégen der Diskrimination, der Unterscheidung zweier Be- 
riihrungen verloren und nach Forster ist in solchen Fallen besonders die 
Fahigkeit, auf die Haut geschriebene Zahlen zu erkennen, aufgehoben. 

Uber die Leitung der taktilen Sensibilitat hat man erst seit den Unter- 
suchungen Petréns wenigstens klinisch eine gewisse Klarheit erlangt. Petrén 
fand namlich, daB bei partiellen, resp. Halbseitenlasionen des Riickenmarks 
der Tastsinn nur dann gestért ist, wenn der gleichseitige Hinterstrang und 
der kontralaterale Seitenstrang zerstért sind; wenn aber nur einer von diesen 
zerstort ist, geniigt der andere zur ungestérten Funktion; es fehlt aber noch 
an geniigendem, eindeutigem Material, das sowohl klinisch als anatomisch 
genauer untersucht worden ware. 

Weiter scheint es, daB das Vibrationsgefiihl vornehmlich oder ausschlieB- 
lich in den Hinterstrangen geleitet wird, aber auch diese Frage harrt noch 
einer griindlichen Bearbeitung. . 


VIII. Spinale Motilitétsstérungen. 


Die durch Erkrankungen des Riickenmarks hervorgerufenen motorischen 
Stérungen lassen sich in zwei Gruppen einteilen, in die Gruppe der Lahmungen 
und die Gruppe der Ataxie. 


A. Die spinalen motorischen Lahmungen. 


Lahmung heiSt Verminderung der motorischen Kraft der Muskulatur im 
allgemeinen. Wir sprechen nach dem Grade dieser Stérung entweder von 
einer vollkommenen Lahmung (Paralyse) oder von einer unvollkommenen 
Lahmung eines Muskelkomplexes (Schwache, Parese). Zu einer Paralyse 
kommt es, wenn alle Nervenelemente, welche die Reizwelle zu einem Muskel, 
tesp. einem Muskelkomplex fiihren, zerstort, resp. vollkommen funktions- 
untichtig sind; dann gelangt tberhaupt kein Innervationsreiz zum Muskel, © 
er ist vollkommen gelahmt. Zu einer Parese kommt es dann, wenn nur ein Teil 
der die nervése Reizwelle fiihrenden Nervenelemente zerstért ist, resp. wenn 
die Stérung derart ist, daB deren Funktion nicht aufgehoben, sondern nur 
quantitativ gestért ist; in beiden Fallen ist die Folge eine Verminderung der 
Muskelleistung. 
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Im Riickenmark wird die motorische Reizwelle von den Pyramidenbahnen 
(resp. der extrapyramidalen Bahn) zu den motorischen Ganglienzellen der 
Vorderhoérner geleitet; Lasionen der Bahnen und Lasionen der Vorderhorn- 
zellen geben recht differente klinische Bilder. 


1. Die Lahmung durch Vorderhornafiektion. 


Wenn die motorischen Vorderhornzellen zerstért sind, dann kommt es 
auBer der Lahmung noch zu einem Schwund der von den Vorderhornzellen 
innervierten Muskulatur; die Muskelmasse wird schlaff, weich und nimmt 
manchmal recht rapid ab: sie wird atrophisch, da sie von ihrem Innervations- 
und trophischen Centrum abgetrennt ist, was auch dann entsteht, wenn die 
peripheren motorischen Nerven, resp. die motorischen Wurzeln ladiert sind. 

Die charakteristischen Symptome der atrophischen Lahmung sind (aufer 
der erwahnten Atrophie): 

a) Verminderung des Tonus des Muskels, der Muskel wird schlaff. 

6) Auftreten von fibrillaren Zuckungen, welche dadurch charakterisiert 
sind, daB einzelne Biindel des Muskels selbstandig, abwechselnd und in ganz 
unregelmaBigem Tempo sich meist etwas trage zusammenziehen, wobei es zu 
keiner Muskelverkiirzung kommt, sondern nur zu einem Wogen und einer 
Unruhe der Muskeloberflache. 

c) Die elektrische Entartungsreaktion: Deren Hauptsymptome sind Un- 
erregbarkeit des Nerven fiir galvanischen und faradischen Strom, Unerreg- 
barkeit des Muskels (des Muskelreizpunktes) fiir faradischen Strom, wogegen 
bei galvanischer Reizung des Muskels die AnodenschlieBungszuckung starker 
ist und bei schwacherem Strom eintritt als die KathodenschlieBungszuckung ; 
das wichtigste Charakteristikum ist jedoch die ausgesprochen trage Zuckung, 
die Zuckung setzt mit etwas gréBerer Latenzzeit ein und ist nicht blitzartig, 
wie beim normalen Muskel, sondern langsam und 4hnelt mehr der Contraction 
glatter Muskulatur. 

Fir die Diagnostik ist es wichtig zu wissen, daB eine trage 
Reaktion der Muskeln auch bei Abkihlung eintritt; das 
ist besonders deshalb von Bedeutung, weil bei einer organischen Lahmung, 
also auch bei einer durch Pyramidenbahnlasion hervorgerufenen Hemiplegie 
die gelahmten Extremitaten, besonders die distalen Enden derselben, haufig 
sehr kiihl sind; dann findet man auch eine trage Muskelzuckung vor, welche 
aber verschwindet, wenn die Extremitat durch ein warmes Bad auf Normai- 
temperatur gebracht worden ist. 


2. Die Lahmung durch Pyramidenaffektion. 


Bei einer Lasion der spinalen Pyramidenbahn fehlt die Muskelatrophie 
und die fibrillaren Zuckungen; es kommt zwar auch nach Lasion der 
Pyramidenbahn, besonders wenn sie lange Zeit dauert, zu Abmagerung der 
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Muskulatur, doch ist sie meist von geringerem Grade und ist nur die Folge 
der geringeren Aktivitat, also eine sog. Inaktivitatsatrophie. Fibrillare 
Zuckungen und Entartungsreaktion fehlen bei einer Pyramidenbahnlasion 
vollkommen; die in der Literatur als immerhin duBerst selten angegebenen 
Ausnahmen sind noch recht umstritten. : 

Eine weitere prinzipielle Differenz zwischen den Folgen einer 
Pyramidenbahnlasion und einer Vorderhornerkrankung ergibt sich bei der 
Pritung der Selnvenret lexi. 

Es gilt als absolut sichere Regel, daB nach einer Affektion der Pyramiden- 
bahn (wenigstens wenn dieselbe bereits einige Zeit besteht) die Sehnenreflexe 
auf der Seite der Affektion gesteigert sind. Die Steigerung geht im allgemeinen 
mit dem Grade der Pyramidenaffektion parallel, minimale Affektionen machen 
eine geringe Steigerung, vollkommene Zerstérung macht sehr starke Reflex- 
steigerung; dieser Satz. ist jedoch nur cum grano salis zu nehmen, da hier 
noch manche, zum Teil wohl noch nicht ganz bekannte Nebenumstande (Mit- 
lasion anderer Bahnen u.s.w.) eine Rolle spielen. 

Eine weiteres Zeichen fiir eine Lasion der Pyramidenbahn ist die Er- 
hohung des Tonus der zum _ gestérten Innervationsgebiet gehdrenden 
Muskulatur; die Tonuserhéhung und die Reflexsteigerung gehen im all- 
gemeinen (Komplikationen ausgeschlossen) parallel und es scheint, daB diese 
zwei Symptome in engstem Zusammenhang stehen und eine die Ursache des 
anderen ist. Hypertonie bedingt jedenfalls Reflexsteigerung. Man kann 
immerhin als Gesetz gelten lassen, daB die Erhéhung des Tonus stets dort 
eintritt, wo sich die Lahmung (Pyramidenlasion) langsam entwickelt hat oder 
wo die Lahmung auch nach akuterem Beginn bereits langere Zeit dauert. In 
den leichtesten Graden braucht die Tonuserhéhung kaum objektiv merklich zu 
sein, aber die Kranken spiiren sie meist als einen eigenartigen Spannungs- 
zustand, in den starkeren Graden wird die Tonuserhéhung dadurch deutlich, 
da die Extremitat passiven Bewegungen einen steifen, elastischen Widerstand 
entgegensetzt und in den starksten Graden entsteht eine Steifheit (Spasmus), 
welche nur schwer passiv, aktiv haufig gar nicht, zumal schon wegen der 
gleichzeitig vorhandenen Lahmung behoben werden kann. 

Weitere Symptome der Pyramidenbahnlasion sind: 

a) Pathologische Reflexe, d. h. solche, welche unter normalen Umstanden 
in dieser Form nicht vorkommen: 

a) Der Babinskische Reflex, Phénomene des orteils, gewohnlich nur ,,der 
Babinski“ genannt; Babinski hat gezeigt, daB nach Bestreichen der FuRsohle 
unter normalen Verhaltnissen stets eine Plantarflexion der Zehen auftritt; 
das Babinskische Zeichen ist eine Dorsalflexion der groBen Zehe durch Con- 
traction des Extensor hallucis longus; ausgelést wird er durch Bestreichen 
der FuBsohle, am besten des lateralen Randes mit einem stumpfen Gegen- 
stande, eventuell mit einer Nadelspitze; manchmal ist es gut, den Reflex 
durch einfaches Stechen zu provozieren. Auch bei diesem Reflex gibt es ver- 
schiedene Grade, er ist entweder stets auslésbar oder es geschieht, daB er 
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nur bei den ersten Auslésungsversuchen gelingt, worauf dann wieder Plantar- 
flexion auftritt; manchmal bewegt sich nur die groBe Zehe allein dorsalwarts, 
manchmal auch die iibrigen Zehen, die sich auch gelegentlich auseinander- 
spreizen. Der Babinski ist eines der sichersten Symptome einer Pyramiden- 
affektion, er kommt normalerweise nur bei Kindern bis zum 1., resp. 2. Jahre 
vor, sonst ist er immer als ein pathologischer Reflex aufzufassen; Falle von 
Pyramidenlasion mit fehlendem Babinski gibt es zwar, doch gehéren sie zu 
den gré8ten Seltenheiten. 

6) Der Oppenheimsche Zehenreflex entsteht, wenn man mit einem 
Hammerstiel oder dem Daumen kraftig iiber die Innenflache des Unter- 
schenkels der Tibia entlang streicht; unter pathologischen VerhAltnissen, d. h. 
bei Lasion der Pyramidenbahn kommt es zu einer Dorsalflexion der groBen 
Zehe; dieser Reflex ist immer ein Zeichen von Pyramidenaffektion, obzwar er 
auch manchmal dabei fehlen kann; das Fehlen des Reflexes beweist 
aber nicht die Intaktheit der Pyramidenbahn. 

y) Reflex von Mendel-Bechterew (FuBriickenreflex, Tarsophalangeal- 
reflex); bei Beklopfen des Fufritickens in der Gegend des Tarsus und Meta- 
tarsus entsteht normalerweise eine Dorsalflexion der 2.—5. Zehe, bei organi- 
scher Affektion der Pyramidenbahn kommt es zu einer Plantarflexion der 
Zehen, die manchmal mit einer Spreizung derselben verbunden ist. 

6) Phanomene als Folgen der Reflexsteigerung und der Hypertonie: 

a) Der Klonus, u. zw. der Patellarsehne und der Achillessehne. Wenn 
man bei einem geeigneten Falle die Patella von oben faBt und mit einem starken 
Ruck nach unten zieht, so daB man im Quadriceps eine plétzliche Dehnung 
verursacht, so kommt es reflektorisch durch Dehnung des Muskels zu einem 
Contractionsreiz und zu einer schnell voriibergehenden Verktirzung; wenn man 
dabei die Patella dauernd distalwarts driickt, so kommt es zu einem ab- 
wechselnden Anspannen und Nachlassen des Quadriceps und dadurch zu 
einem klonischen Auf- und Abwéartsspiel der Patella. Mutatis mutandis kann 
man dasselbe an der Achillessehne erzielen, wenn man die Planta mit der 
Hand faBt, ihr einen Ruck dorsalwarts gibt und nachher dauernd leicht dorsal- 
warts driickt, dannkommtes zu einem 4hnlichen klonischen Spiele der Waden- 
muskulatur, wodurch der Fu8 in klonische Zuckungen gerat; beim aus- 
gesprochenen intensiven Fu8klonus dauert das Zittern solange man den 
Gegendruck der Planta beibehalt an; in Fallen leichterer Lasion kann es vor- 
kommen, daB nur einige wenige Nachzuckungen auszulésen sind. 

f) Der Reflex von Rossolimo, welcher dadurch zu stande kommt, daf 
nach einem kurzen Schlag mit dem Hammer auf die Plantarflache der Zehen, 
also nach plotzlicher passiver Dorsalflexion eine Plantarflexion derselben ein- 
tritt; in geeigneten Fallen habe ich gesehen, daB dieser Reflex auch durch 
plétzliches passives Strecken der Zehen entsteht, weshalb man ihn auch als 
einen pathologischen Dehnungsreflex auffassen kann. 

c) Der Ausfall bestimmter Hautreflexe, u. zw. der Bauchreflexe und der 
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Beim Bestreichen der vorderen Bauchwand kommt es unter normalen 
Verhaltnissen zu einer Contraction der gleichseitigen Bauchmuskulatur, die 
durch Einziehen der Bauchwand und seitliche Verziehung der Mittellinie, resp. 
des Nabels sichtbar wird; man hat drei Reflexe unterschieden: einen oberen 
epigastrischen, mittleren mesogastrischen und unteren hypogastrischen Reflex; 
Oppenheim schlagt vor, nur zwei zu unterscheiden, den supraumbilicalen und 
infraumbilicalen, was wohl, wie auf S. 775 erwahnt wird, den physiologischen 
Tatsachen mehr Rechnung tragt. 

Der Bauchreflex ist unter normalen Verhaltnissen stets vorhanden, Aus- 
nahmen gibt es wohl meist nur bei sehr dicken Personen und bei Frauen mit 
sehr schlaffen Bauchdecken. 

Bei Affektionen der Pyramidenbahn fehlt der Bauchreflex auf der Seite der 
gestérten Bahn so haufig, daB Ausnahmen zu den gréBten Seltenheiten gehéren, 
bei beginnenden unklaren Affektionen ist das Fehlen des Bauchreflexes haufig 
eines der ersten Zeichen der Erkrankung; nach plotzlicher Pyramidenaffektion 
(Schlaganfall oder ahnliches) fehlt der Reflex sofort nach der Stérung. 

Der Scrotalreflex, dem diagnostisch eine etwas geringere Bedeutung zu- 
kommt, zumal er bei Frauen nur rudimentaér auslésbar ist, besteht in einem 
Hochsteigen des gleichseitigen Testikels nach Bestreichen der medialen Partie 
des Oberschenkels; er fehlt genau so wie der Bauchreflex bei der Pyramiden- 
affektion. 

Es wurde noch eine Unzahl von verschiedenen Haut-, Periost- und 
Sehnenreflexen beschrieben, denn beinahe jeder Muskel hat irgend eine Reflex- 
zone, von der aus er in Reflexzuckung versetzt werden kann; hier wurden 
jedoch nur diejenigen Reflexe angefiihrt, welche ausgesprochene klinische Be- 
deutung haben. 

Die Pyramidenbahn ist die centrale motorische Bahn fiir den ganzen 
Korper und sie enthalt demnach Fasern fiir alle Abschnitte des K6rpers, die 
sie allmahlich in den entsprechenden Héhen an die Vorderhornzellen abgibt. 
Eine Lasion der Pyramidenbahn kann also naturgema8 nur Lahmungen unter- 
halb der Lasionsstelle hervorrufen; eine Pyramidenlasion, z. B. oberhalb der 
Lumbalanschwellung, kann nur zu einer Lahmung des gleichseitigen Beines 
fiihren, wogegen eine Lasion der cervicalen Pyramidenbahn eine gleichseitige 
Hemiplegie mit Lahmung der oberen und unteren Extremitat und der gleich- 
seitigen Stammuskulatur macht. Die spinale Hemiplegie ist stets auf der 
gleichen Seite der Pyramidenbahnlasion und geht stets ohne eine Gesichts- 
lahmung einher. 

Der Verlauf einer spinalen Hemiplegie — wenigstens der einer akut 
entstandenen — ist im allgemeinen ein ahnlicher wie der einer cerebralen. 
Im Beginn ist die Lahmung meist vollkommen und schlaff, alle ergriffenen 
Muskelgruppen sind gleich stark ergriffen. Allmahlich schwindet die Schlaff- 
heit der gelahmten Muskulatur, der Tonus der Muskeln steigert sich, des 
weiteren entwickelt sich eine ausgesprochene Hypertonie unter gleichzeitiger 
Steigerung der Sehnenreflexe und schlie8lich kommt es zu hypertonischer 
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Contractur. Dabei verandert sich im allgemeinen das Lahmungsbild noch 
insoferne, als die distalen Extremititenpartien starker gestért bleiben als die 
proximalen, indem sich in diesen die Beweglichkeit frither einstellt als in 
jenen; ebenso kehrt im allgemeinen die Beweglichkeit des Stammes friiher 
zurtck als die der Extremitaten. In dieser Hinsicht verhalt sich die Lasion 
der spinalen Pyramidenbahn also genau so wie die Lasion der cerebralen 
Pyramidenbahn. Weiter gehdrt es zur Regel, daB sich genau so wie bei der 
cerebralen Hemiplegie die Motilitat des Beines schneller wiederherstellt als 
die des Armes und es kann bei geringer anatomischer Storung des Seiten- 
siranges zu einem Stadium kommen, wo das Bein vollkommen wiederhergestellt 
ist, wogegen der Arm, resp. die Hand noch deutlich paretisch ist und es weiter 
bleibt. Dieses Phanomen diirfte wohl nach der heutigen Auffassung am besten 
auf folgende Weise zu erklaren sein: Nach einer Lasion des gesamten Pyramiden- 
areals restituiert sich die Motilitat der gelahmten Korperabschnitte um so 
schneller, je einfacher und grober ihre physiologische Muskelleistung ist, wo- 
gegen sich die Motilitat der Muskelkomplexe, deren Leistung besonders fein 
gegliedert und differenziert ist, besonders spat oder iiberhaupt nicht restituiert. 
Deshalb bessert sich die Motilitat des Stammes am schnellsten, die der 
proximalen Gliedabschnitte schneller als die der distalen, die des Beines 
schneller als die des Armes, die der Finger spater als die der Zehen. 

Es ist klar, daB die Symptome einer Pyramidenlasion, wie schon oben 
erwalint wurde, auch von der Hohe des Sitzes abhangen; eine Lasion oberhalb 
des Cervicalmarkes macht eine Hemiplegie, eine Lasion unterhalb des Cervical- 
markes, eine Monoplegie des Beines und je nach der Héhe mit oder ohne 
Affektion der Stammuskulatur. 

Von groBer Bedeutung fiir die Lokalisation der Erkrankungsherde ist nun 
die Frage, wie die fiir die einzelnen Kérperabschnitte be 
stimmten Fasern am Querschnitte der Pyramidenbahn 
gelagert sind, ob der Querschnitt so beschaffen ist, daB die Fasern der 
einzelnen Gebiete gesondert verlaufen oder ob es zu einer Ver- 
mischung kommt. Nach den Ergebnissen von Gad und Flatau, welche die 
Seitenstrange des Riickenmarkes elektrisch reizten, lieB sich eine Sonderung der 
Fasern annehmen, denn sie fanden, daB die fiir naheliegende Kérper bestimmten 
motorischen Fasern unweit der grauen Substanz der Vorderhorner liegen, da 
dagegen die fiir weit entfernte K6rperteile bestimmten Pyramidenfasern im 
Seitenstrang weiter nach hinten und nach der Peripherie hin ihre Lage haben. 

Ahnliche Resultate hatten auch Leyton und Sherrington bei Reizung der 
Pyramidenbahn auf dem Querschnitte der Hirnschenkel und der Briicke; dar- 
nach liegen daselbst lateral die Fasern fiir die untere Extremitat, dann folgen 
gegen die Medianlinie hin die ftir die obere, und schlieBlich die fiir Gesicht 
und Zunge bestimmten Fasern. 

Diese physiologischen und ganz einwandfrei erscheinenden Ergebnisse 
stehen im ausgesprochenen Gegensatz zu den Ergebnissen der einschlagigen 
pathologisch-anatomischen resp. histologischen Untersuchungen; man_ ver- 
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folgte namlich bei cerebralen Herden, welche nur eine Monoplegie verursacht 
hatten, die sekundare Degeneration im Gebiete des Pyramidenareals und man 
erwartete, daB auf diesem Wege, zumal mit Hilfe der Marchifarbung die 
Frage des getrennten oder gemischten Verlaufes der Pyramidenfasern werde 
am besten gelést werden kénnen (Hoche, O. Fischer, Kehrer, Brouwern, 
v. Valkenburg). Diese anatomischen Untersuchungen fihrten jedoch zu Er- 
gebnissen, die fiir eine Vermischung der Fasern sprechen, denn bei der 
Marchifarbung fanden sich die Schollen doch iiber das ganze Areal zerstreut, 
wenn auch nicht tiberall in gleicher Dichte. 

Hingegen sprechen fiir die Richtigkeit der physiologischen Reizungs- 
ergebnisse gewisse, wenn auch sehr seltene klinische Beobachtungen, welche 
in letzter Zeit O. Sittig kritisch zusammengestellt hat; daraus ergibt sich, daf 
es, wenn auch selten, Falle gibt, bei denen nach hoher (cervi- 
caler) Lasion des Riickenmarkes entweder eine Mono- 
plegie der unteren oder der oberen Extremitat (letzteres 
haufiger) resultiert, Monoplegia spinalis spastica inferior resp. 
superior (Sittig); leider sind alle die Falle entweder gar nicht oder nicht 
geniigend griindlich anatomisch untersucht worden; die klinischen Tatsachen 
sprechen aber dafiir, daB auch beim Menschen die einzelnen Unterabteilungen 
der Pyramidenbahn anatomisch gesondert verlaufen. Ja, es gibt Falle, welche 
noch weitere Schliisse erlauben. Auf S. 817 wurde erwahnt, daB sich bei einer 
cerebralen Hemiplegie mit der Ausbildung des spastischen Zustandes auch die 
Lahmung bessert, u. zw. stets so, daB die proximalen Abschnitte der Extremi- 
taten friiher die Bewegung erlangen als die distalen. Man versuchte das damit 
zu erklaren, da8 die distalen Extremitatenteile, welche viel kompliziertere Be- 
wegungen ausfiihren miissen, viel mehr vom Gehirn abhangig sind, weshalb 
ihre Restitution — gleichgiltig auf welchen Wegen dies geschieht — langere 
Zeit braucht. Hingegen gibt es, wenn auch auBerst seltene Beobachtungen 
von Verletzungen des Riickenmarkes, wo das umgekehrte Verhalten verzeichnet 
ist. So z. B. ein Fall von Fabritius, Messerstichverletzung in der Hoéhe des 
3. Dorsalwirbels; die sofort aufgetretene schlaffe Lahmung des rechten Beines 
bildete sich so zurtick, daB die Motilitat zuerst in den Zehen, dann im FuB, 
Knie und zuletzt in der Htifte sich wieder herstellte; solcher und Ahnlicher 
Falle gibt es mehrere (Zusammenstellung bei Sittig). Sie sprechen dafiir, daB 
die Unterteilung im Pyramidenareal nicht nur nach Kérperabschnitien geht 
(Extremitaten und Rumpf), sondern daB wahrscheinlich auch im Gebiete der 
Extremitaten eine Unterieilung besteht; diese ware aber, wie wir auch bei der 
Besprechung der Sensibilitatsstérungen gesehen haben, nicht nach den Riicken- 
marksegmenten, sondern nach Gelenkabschnitten gegliedert; es waren 
demnach in der Pyramidenbahn getrennte Unterfascikel, welche keine seg- 
mentare Anordnung aufweisen, sondern nur der Funktion der Bewegung 
eines Gelenkabschnittes dienen, folglich kame es auch hier wie 
bel der senstb¥en Fas enun oy aeein om Umgruppierung 
der Leitung zwischen den segmentalen Vorderhorn- 
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zellenund der Pyramidenfaserung. Und in Analogie mit dem 
Flatauschen Gesetz iiber die Lagerung der sensiblen Seitenstrangfasern und 
der oben erwahnten Reizungsexperimente von Gad und Flatau miiBten die 
fur die distalen Extremitatenteile bestimmten Fasern 
weiter auswarts liegen als die fiir die proximalen. Wir 
haben also eine ahnliche Schichtung der Pyramidenfasern vor uns, wie die 
der sensiblen Seitenstrangbahn. All dies ist noch etwas problematisch, weitere 
Forschungen miissen erst eine definitive Lésung bringen. 

Je nach dem Sitz und Ausmafe der Lasion des Riickenmarkes gibt es 
folgende Formen von Lahmung: 

1. Monoplegien des Beines: 

a) Bei Sitz der Lasion unterhalb des Cervical- und oberhalb des Lumbal- 
markes; 

b) bei Sitz der Lasion auch oberhalb des Cervicalmarkes, wenn nur der 
die Beinfasern fihrende Teil gestért ist(?). 

2. Doppelseitige Beinlahmung (Paraplegie) : 

a) Bei doppelseitiger Lasion der Pyramidenbahn unterhalb des Cervical- 
und oberhalb des Lumbalmarkes; 

b) bei doppelseitiger Lasion auch oberhalb des Cervicalmarkes, wenn 
nur der die Beinfasern fithrende Teil gestért ist(?). 

3. Monoplegie des Armes bei einseitiger Lasion oberhalb der Cervical- 
anschwellung: 

a) Wenn nur das Areal der Armfasern gestért ist(?) oder 

6) wenn sich nach Lasion des gesamten Areales die Lahmung des Beines 
bereits zurtickgebildet hat. 

4. Diplegie beider Arme, sowie bei 3 nur infolge Doppelseitigkeit. 

5. Hemiplegie bei Lasion der ganzen Pyramidenbahn oberhalb der 
Cervicalanschwellung. 

6. Quadruplegie bei vollkommener Lasion beider Pyramidenbahnen ober- 
halb der Cervicalanschwellung. 

7. Triplegie als Kombination einer Paraplegie und Monoplegie. 

Jede pldtzliche vollstandige Zerstérung des gesamten Querschnittes des 
Riickenmarkes fiihrt zu einer schlaffen Lahmung der gesamten unterhalb des 
Querschnittes innervierten Muskulatur; im Gegensatz zu friheren An- 
schauungen scheint es gleichgiltig zu sein, ob die Lasion hoch oder tief sitzt, 
stets resultiert bei akuter Entwicklung eine schlaffe Lahmung. 

Die spastische Lahmung kommt hingegen auf zweierlei Art zu stande. 
Entweder dadurch, da8 eine akut entstandene schlaffe Lahmung in der ge- 
schilderten Weise spastisch wird, oder wenn sich die Lahmung als Ausdruck 
einer allmahlich fortschreitenden Schadigung der Pyramidenbahn ebenfalls 
allmahlich entwickelt, wobei von Anfang an eine Hypertonie mit Reflex- 
steigerung vorhanden ist. 

Die physiologischen Grundlagen dafiir, warum die Lahmung einmal 
schlaff und einmal spastisch ist, sind noch nicht recht festgestellt. Es steht 
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z. B. fest, daB nach einer akuten Erkrankung der Pyramidenbahn die Hyper- 
tonie etwa in der Zeit beginnt, wenn die sekundare Degeneration der Mark- 
fasern vollzogen ist, deshalb hat man frither die Hypertonie als chemischen 
Reiz der entarteten Pyramidenfaserenden auf die motorischen Ganglienzellen 
aufgefaBt. Nach Bastian, welcher die seinerzeitigen Beobachtungen kritisch 
gesichtet hat, wird eine Lahmung schlaff und bleibt auch schlaff, wenn die 
Querschnittslasion des Riickenmarkes oberhalb des Reflexbogens vollstandig 
ist oder wenn eine nervoése Leitung durch die Lasionsstelle nicht mehr zu 
stande kommen kann. Bastian formulierte folgende Erklarung: Das Klein- 
hirn und Grofhirn sind fiir den muskularen Tonus Antagonisten; das Klein- 
hirn regt den Tonus an, wogegen das GroBhirn den Tonus hemmt; Klein- 
hirnlasion resp. Lasion der Kleinhirnbahnen fiihrt zu Hypotonie, Gro8hirn- 
ldsionen resp. Pyramidenlasion zu Hypertonie; demnach muB8 es bei voll- 
kommener Querschnittslasion, wenn auch alle vom Kleinhirn zum Riicken- 
mark fiihrenden Bahnen zerstért sind, zu einem Schwunde des Tonus kommen. 
Fir die Bastiansche Auffassung sprechen folgende Beobachtungen: 

1. Anatomisch festgestellte vollstandige Querschnittslasionen fiithren im 
allgemeinen (obzwar es gewisse Ausnahmen auch gibt) zu schlaffer und 
schlaff bleibender Paraplegie. 

2. Jede akut durch Druck oder auBere Gewalteinwirkung entstandene 
Querlasion (direkte Verletzung des Riickenmarkes, Druck bei Wirbelbruch, 
rasch wachsende Tumoren u.s.w.) macht eine schlaffe Lahmung. Eine solche 
akute Schadigung des Riickenmarkes zerstért anatomisch meist zwar nur 
einen Teil des Querschnittes, der tibrige anatomisch nicht zerstérte Teil wird 
und bleibt eine Zeitlang infolge der sog. Chok- oder Diaschisiswirkung — 
also physiologisch — funktionsunfahig; voriibergehend wenigstens wird das 
Resultat das gleiche sein wie sub 1. Wenn jedoch in einem solchen Falle die Chok- 
wirkung abklingt und die nur physiologisch ergriffenen nicht zerstérten Quer- 
schnittselemente sich erholen, dann kommen die Reflexe wieder zum Vorschein. 

3. Gehdrt es zur Regel, daB eine Pyramidenbahnlasion mit vollstandigem 
Ausfall aller Empfindungsqualitaten stets eine schlaffe Paraplegie macht, was 
dem oben erwahnten Verhalten, als Ausdruck vollstandiger physiologischer 
Querschnittsunterbrechung, entspricht. 

Die Klinik fihrt nur Beispiele solcher Art sehr haufig vor: Eine durch 
extraduralen Tumor entstandene spastische Paraplegie wird recht haufig nach 
Entfernung des Tumors, auch dann, wenn es zu keiner Verletzung des Riicken- 
markes kam, infolge der Chokwirkung auch bei einer minimalen Quetschung 
bei der Operation vollkommen schlaff (Oppenheim). 

Bei zwei Fallen eigener Beobachtung von metastatischen malignen Riicken- 
markstumoren mit spastischer Paraplegie entwickelte sich sofort nach Rontgen- 
bestrahlung eine vollstandige schlaffe Paraplegie mit volistandigem Sen- 
sibilitatsausfall als Ausdruck der plétzlichen Druckerhéhung des durch die 
Réntgenstrahlen geschadigten und dadurch zur Schwellung gebrachten 
Tumors; als sich in dem einen der Falle die Sensibilitatsstérung — wohl 
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durch Abschwellen des Tumors — zuriickgebildet hatte, kehrte die Hypertonie 
zurick. DaB eine Chokwirkung ohne anatomische Lasion dasselbe bewirken 
kann, beweist folgender Fall eigener Beobachtung: Eine zwischen Wirbelkérper 
und Dura enistandene tuberkulése Granulationsmasse fthrte zu progressiver 
spastischer Paraplegie; der Liquor zeigte typisches Stauungssyndrom ohne 
Zellvermehrung, ohne Tumorzellen, so daB zuerst ein intramedullarer Tumor 
angenommen wurde. Plotzlich entwickelte sich ein Gibbus, der Liquor wird 
vollkommen normal und die spastische Paraplegie wird schlaff. Bald darauf 
Exitus und bei der Obduktion findet man eine tuberkulése Destruktion des 
entsprechenden Wirbelkérpers mit Pachymeningitis externa tuberculosa; das 
in situ fixierte Riickenmark war makroskopisch ganz normal und zeigte keine 
Spur einer Deformation oder Destruktion. 

Soviel ist sicher, daB eine vollstandige Durchtrennung des Rtickenmarkes 
zu einer schlaffen Lahmung und zu Ausfall aller Reflexe zumal der Sehnen- 
reflexe fihrt; nun sind aber doch Falle bekanntgeworden, bei denen trotz — 
spater anatomisch festgestellter — vollstandiger Querschnittslasion die Reflexe 
erhalten blieben oder gesteigert waren (Rausch, Lapinski, Henneberg). \m 
Kriege wurde aber eine gréBere Anzahl von 4hnlichen Fallen beobachtet 
(Marinesco, Lhermitte) und nach diesen Erfahrungen gilt das Bastiansche 
Gesetz eben nur insoferne, als bei vollstandiger Querschnittslasion die schlaffe 
reflexlose Lahmung nur in der ersten Zeit nach der Verletzung vorkommt. 
Spater zeigen sich wieder die Reflexe, die Automatie des Riickenmarkes stellt 
sich ein, vorausgesetzt, daB keine Degenerationsvorgange den Reflexbogen 
stéren. Nur dauert es meist Monate, bevor dieses Stadium eintritt, welches 
die meisten der Verletzten eben nicht erleben. Warum bei manchen Fallen die 
Reflexe dauernd — auch mehrere Jahre — fehlen kénnen, wie z. B. in einem 
Falle von Lewandowsky, der noch 10 Jahre nach vollstandiger Querschnitts- 
lasion beobachtet worden ist, wissen wir noch nicht; mdglich ist es, daB, wie 
Marinesco meint, in solchen Fallen eine sekundar hinzugekommene Degenera- 
tion in den motorischen Ganglienzellen oder den peripheren Nerven die Riick- 
kehr der Reflexe verhinderte. 


B. Die spinale Ataxie. 

Unter Ataxie — Inkoordination — verstehen wir eine Stérung, die sich 
darin kundgibt, daB bei intaktem Ablauf des motorischen Willensimpulses die 
Bewegung dennoch ungeordnet und unrichtig ablauft. Wir wissen, oder be- 
scheidener gesagt, wir erklaren uns den Ablauf einer motorischen Reaktion 
etwa folgendermaBen: Zum richtigen Ablauf einer motorischen Aktion miissen 
wir nicht nur die Muskeln willkiirlich innervieren kénnen, sondern wir mtssen 
auch gleichzeitig genaueste Kenntnis iiber jede Lage und Stellung aller Teile 
des Kérpers haben, die wir in Bewegung setzen; diese Kenntnisse kénnen 
uns nur sensible Organe liefern. Die Sensibilitat der Haut spielt bei dieser 
Funktion die geringere Rolle, obzwar man ihr nicht jede Mitwirkung ab- 
sprechen kann; die gréBte Bedeutung kommt der sog. Tiefensensibilitat zu, 
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welche den unter der Haut befindlichen Organen, also Muskeln, Sehnen, 
Gelenken und wohl auch Knochen entstammt; diese Organe sind es ja, welche 
an der Bewegung der Kérperteile in erster Linie beteiligt sind, indem sich 
der auf ihnen lastende Druck jeweilig andert. Die von diesen Organen ge- 
leiteten Muskel- und Lagegefithlsqualitaten strémen dem Centralorgan zu und 
bewirken eine automatische Regulierung der Bewegungen, indem jede zu 
schwache Innervation einen starkeren Impuls, jede zu starke eine Hemmung 
erfahrt. Es ist klar, daB eine Stérung dieser sensiblen Bahnen den Ablaui 
der Koordination, die eigentlich ein sténdiges automatisches Korrigieren dar- 
stellt, wesentlich beeintrachtigt; in erster Linie gilt das fiir die hinteren 
Wurzeln und deren centrale Fortsetzungen; diese (s. Fig. 255) gehen einer- 
seits in den Hinterstrang und enden erst in den grauen Kernen der Medulla 
oblongata, anderseits enden sie bereits um Ganglienzellen des Riickenmarkes 
des gleichen und der benachbarten Segmente, u. zw. in Ganglienzellen der 
Hinterhérner, Vorderhérner und der Clarkeschen Saulen; von den letzteren 
zieht dann eine sekundare sensible Bahn centralwarts, die Kleinhirnseiten- 
strangbahn; welche von diesen Bahnen die eigentlichen Trager dieser Funktion 
sind, ist nicht absolut sicher festgestellt. Bei der Tabes, die nach den neuesten 
Untersuchungen von Richter eine Art syphilitischer Affektion der Hinter- 
wurzeln darstellt, gehort die Ataxie zu den klinischen Grundsymptomen und 
wir finden sie in bestimmten Stadien der Erkrankung deutlich ausgesprochen, 
haufig auch dann, wenn man von Sensibilitatsstérungen noch kaum etwas 
oder ganz geringe Andeutungen findet. Stérungen der intramedullaren Aus- 
strahlungen der hinteren Wurzeln fithren auch zu Ataxie, nur ist uns nicht 
geniigend bekannt, welchen Fasern hierbei die koordinatorische Rolle zukommt, 
wir wissen eben noch nicht, ob die koordinatorische Regulation nur in den 
einzelnen Segmenten des Riickenmarkes vor sich geht oder ob es hierzu auch 
noch langerer Bahnen bedarf, die in héhere oder tiefere Segmente des Riicken- 
markes die Umsetzung des peripheren Reizes verpflanzen. Jedenfalls kann 
es bei Ruckenmarksaffektionen, die oberhalb der in Betracht kommenden 
Lokalsegmente liegen, auch ataktische Stérungen geben; es scheint, da8 in 
diesen Fallen doch der Lasion der Hinterstrange die Hauptrolle zukommt, 
da es sich beinahe in allen solchen Fallen um kombinierte Systemerkrankung 
handelte, bei denen auch die Hinterstrange affiziert waren; aber da in den 
meisten dieser Falle noch andere Partien, wie die Seitenstrange, affiziert 
waren, leidet die Klarheit der SchluBfolgerung. Es ist schon aus den Schemen 
Fig. 253 und 255 klar, daB, wenn die Stérung in den Wurzeln resp. in den 
segmentalen Riickenmarkszonen ist, die Sehnenreflexe an Starke abnehmen 
resp. verlorengehen miissen, was natiirlich nicht der Fall sein diirfte, wenn 
sich die Stérung hoéher sea in den centripetalen Bahnen befindet. 

Ich habe einen Fall vor Jahren untersucht (s. auch S. 812), bei dem es 
sich um einen alten, histologisch nicht ganz bestimmbaren Herd handelte, 
welcher im oberen Doreatmark nur die Hinterstrange zerstért hatte und dem- 
entsprechend eine sekundaére Degeneration der aufsteigenden Hinterstrang- 
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bahn prdasentierte. In diesem Falle wurde klinisch eine deutliche ataktische 
Stérung der unteren Extremitaten beobachtet, es bestand keine merkbare 
Sensibilitatsstérung und die Sehnenreflexe waren erhalten, wenn auch viel- 
leicht etwas abgeschwacht. Die Sensibilitat wurde in diesem Falle — es 
handelte sich um eine Psychose — nicht ins Detail untersucht, aber der Fall 
spricht wohl dafiir, da® der der Koordination dienende sensible Faserzug 
auch centralwarts in den Hinterstrangen geleitet wird. 

AuBer der automatischen Regulierung jeder Muskeltatigkeit haben wir 
noch ein kompliziertes System ahnlicher Regulierungsvorgange, welche wohl 
der Erhaltung des statischen Gleichgewichtes dienen. Dieses hat seinen 
Hauptsitz im Kleinhirn resp. im gesamten vestibulo-cerebellaren Apparat; 
jede Anderung der Lage des Kérpers und seiner Glieder wird diesem Apparat 
zugeleitet, worauf er dann die notwendige Korrektur der Muskelaktion, die 
meist natiirlich sehr kompliziert ist, durchftihrt, um das Gleichgewicht zu 
erhalten. Zu diesem Zwecke mu es sowohl centripetale Bahnen geben, welche 
die notwendigen statischen Signale geben, als auch centrifugale, statisch- 
motorische Bahnen, welche vom vestibulo-cerebellaren Apparate nach abwarts 
ziehen. Die ersteren verlaufen in der Kleinhirnseitenstrangbahn;  vielleicht 
dienen auch zum Teil die Hinterstrange dieser Funktion, wogegen wir tuber 
die absteigenden Bahnen noch nichts Sicheres wissen. Eine Lasion des Klein- 
hirnes macht eine statische Ataxie, die sog. cerebellare Ataxie, welche auch 
eine gestérte motorische Koordination darstellt, aber nur, wenn es sich um 
die Erhaltung des Gleichgewichtes handelt; im Liegen werden die Glied- 
maBen ganz gleichmaBig bewegt, zum Unterschied von der spinalen resp. 
Wurzel- (tabischen) Ataxie, bei der alle motorischen Bewegungen in allen 
Korperlagen unregelmaBig ablaufen. Man sollte erwarten, daB Stérungen der 
cerebellaren Leitungsbahnen ahnliche Symptome, wie eine Stérung des Klein- 
hirnes selbst verursachen. Eindeutig ist diese Frage noch nicht geldst, wes- 
halb hier auf diese Sache nur hingewiesen werden soll. 

Ein wichtiges Begleitsymptom der spinalen Ataxie ist die Hypotonie, 
welche dadurch charakterisiert ist, daB die Muskeln schlaffer und dehnbarer 
sind; iiber die physiologischen Grundlagen des Tonus s. S. 819. Es ist aber 
heute noch gar nicht sichergestellt, ob es zu einer Hypotonie kommt, wenn 
die hinteren Wurzeln intakt sind und nur die centripetalen Bahnen, zumal 
die Hinterstrangs- und Kleinhirnbahnen gestért sind; manche Beobachtungen 
sprechen dafiir, obzwar auch hier Bestimmtes noch nicht bekannt ist. 


IX. Die Lokaldiagnose der Riickenmarksaffektionen. 


Die Bestimmung des Sitzes einer Affektion im Riickenmark hat in zwei 
Richtungen zu geschehen; erstens hat man die Hohe des Sitzes der Er- 
krankung, d. h. die Lokalisation im Langsschnitt festzustellen und zweitens 
die Ausdehnung des Erkrankungsherdes in der Breite, d. h. die Lokalisation 
im Querschnitt zu erschlieBen. 
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A. Die Lokalisation im Querschnitt. 


1. Die volistandige Querschnittslasion (Transversalerkrankung) des Riicken- 
markes. 


Wie aus den fritheren Kapiteln erhellt, ist bei einer Lasion des ganzen 
Riickenmarksquerschnittes jede willktirliche Beeinflussung der unterhalb der 
Lasionsstelle gelegenen K6rperteile unméglich, u. zw. bezieht sich das sowohl 
auf die Motilitat als auch auf die Tatigkeit der Blase und des Mastdarmes; 
weiter ist jede Zuleitung von peripheren Reizen ausgeschaliet, es besteht also 
vollkommene motorische Lahmung und Empfindungslosigkeit bei schwerer 
Stérung der vasomotorischen und sekretorischen Tatigkeit der Haut. Man muB 
aber berticksichtigen, da8 in einem frischen Falle mit akut entstandener Er- 
krankung aus den Symptomen einer vollstandigen Querschnittsunterbrechung 
noch nicht auf eine vollstandige anatomische Zerstérung des ganzen Quer- 
schnittes geschlossen werden kann, da, wie wir schon oben gesehen haben, 
bei einer akut entstandenen Partialstorung der iibrige anatomisch nicht ge- 
stérte Teil des Querschnittes physiologisch ebenfalls voriibergehend funktions- 
unfahig ist. Erst wenn sich von den Ausfallserscheinungen nichts zuriick- 
bildet, wenn die Schlaffheit der Muskeln und die Areflexie bleibt, wenn die 
Stérung von Blase und Mastdarm nicht zuriickgeht und wenn sich nichts 
mehr an der Sensibilitatsstérung andert, dann ist der Schlu8 auf eine voll- 
standige Lasion des Riickenmarkes gerechtfertigt; doch mu8 man bedenken, 
daB man je nach der GréBe der Querschnittslasion auch manchmal viele 
Monate warten muB, bevor sich ein Zuriickgehen der Symptome zeigt. 


2. Die unvollstandige Lasion des Querschnittes des Riickenmarkes. 


Hierbei kann es alle méglichen Abstufungen geben und es sind mit Riick- 
sicht auf das Nebeneinanderliegen von verschieden funktionierenden Faser- 
systemen und Ganglienzellkomplexen recht differente, wechselvolle klinische 
Bilder zu erwarten. Die Reihe dieser Symptomenbilder ist so groB und 
mannigfaltig, daB es zweckmaBig ist, wenigstens einige typische hervor- 
zuheben. 

a) Die Halbseitenlasion. 


Die klinischen Erscheinungen, welche durch Zerstérung einer Quer- 
schnittshalfte des Riickenmarkes (meist infolge von Stichverletzungen, manch- 
mal auch bei Tumoren) zu stande kommen, werden nach dem Forscher, 
welcher sie zuerst auf experimentellem Wege erzeugt und am griindlichsten 
beschrieben hat, als Brown-Séquardscher Symptomenkomplex bezeichnet. Die 
experimentellen Resultate Brown-Séquards waren lange Gegenstand von Dis- 
kussionen und wurden wiederholt bezweifelt; die menschliche Pathologie hat 
sie jedoch vollkommen bestatigt. 


Der Brown-Séquardsche Symptomenkomplex besteht aus folgenden Grund- 
symptomen: 
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; a) Auf der Seite der Lasion: Segmentale Wurzelanasthesie, motorische 
Lahmung, vasomotorische Lahmung, Stérung der Tiefensensibilitat und 
Hyperalgesie; 

Fig. 274. 
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Schematische Darstellung der Riickenmarksfaserung zur Erlauterung 
des Brown-Séquardschen Symptomenkomplexes. Punktiert: Due 
durch die Lasion gestérten Bahnen. 


b) auf der gekreuzten Seite Stérung der Schmerz- und Temperatur- 
empfindung. Die Erklarung dieses Symptomenkomplexes gibt das Schema 
Fig. 274. Wenn die Lasion nur eine Halfte des Riickenmarkes betrifft, dann ist 


folgendes zerstort: 
1. Eine Wurzel resp. deren Einstrahlung ins Rtickenmark an der Stelle 


der Lasion; 
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2. die graue Substanz; 

3. der Seitenstrang mit den zwei wichtigsten Bahnen, der Pyramidenbaln 
und der sekundaren sensiblen Bahn fiir Schmerz- und Temperaturempfindung ; 

4. der Hinterstrang. 

Ad 1. Die Zerstérung der Wurzel resp. deren Eintrittszone fuhrt zum 
vollkommenen Ausfall aller Sensibilitétsqualitaten in der Wurzelzone unter 
Abrechnung der Uberschichtungszonen (im Schema Fig. 274 ist nur die 
Lasion der Bahnen gezeichnet). 

Ad 2. Die Zerstérung der grauen Substanz macht im allgemeinen keine 
Symptome, wenn der Erkrankungsherd ein oder zwei Segmente betrifft und 
in der die Stammuskulatur versorgenden Segmenthdhe sich befindet. Andern- 
falls kann es natiirlich auch zu einer entsprechenden segmentalen motorischen 
Lahmung oder Parese mit Atrophie und Entartungsreaktion vom Typus der 
Vorderhornaffektion kommen. Die gleichen Veranderungen kommen zum Vor- 
schein, wenn die vordere (motorische) Wurzel zerst6rt ist. 

Ad 3. Zerstérung des Seitenstranges: 

Die Lasion der Pyramidenbahn ftihrt zu all den Symptomen, welche in 
den vorigen Kapiteln als Folgen der Pyramidenlasion besprochen worden 
sind; sie sind natiirlich nur einseitig auf der Seite der Lasion. Die Lahmung 
ist anfangs auch vollstandig und schlaff, erst allmahlich kommt es zur Hyper- 
tonie, zu gesteigerten Reflexen und den zur Pyramidenlasion gehérenden 
pathologischen Reflexen. 

Die Lasion der sekundaren sensiblen Bahn verursacht Ausfall der Schmerz-, 
Warme- und KaAltesensibilitat vom ladierten Segment nach abwarts, u. zw., wie 
schon erwahnt, auf der zur Lasion gekreuzten Seite; die Stérung beginnt bei 
volistandiger Zerstérung des Seitenstranges 1, resp. 2 Segmente unterhalb des 
verletzten Segmentabschnittes, u. zw. soweit wie die Uberdeckung durch das 
obere nicht ladierte Segment reicht. Haufig findet man erwahnt, daB die Stérung 
auch 6-—8 Segmente tiefer reichen kann, doch bezieht sich dies nur auf partielle 
Seitenstranglasionen, worauf wir noch spater zuriickkommen werden. 

Weiter findet sich als Folge der Seitenstrangaffektion eine Lahmung der 
Vasomotoren auf der Seite der Lasion: Die Haut ist in den frischen Stadien 
meist etwas gerétet und fihlt sich etwas heiBer an (manchmal betraet die 
Differenz gegeniiber der Gegenseite bis 1° C), spiter tritt die Rotung zurtick | 
und macht dann manchmal einer Cyanose Platz. Weiter findet man haufig ~ 
auch eine Stérung der Schweifsekretion derselben Seite im gleichen AusmaBe 
wie die Vasomotorenstérung. Beide Funktionsstérungen sind Folge der Lasion der 
centralen sympathischen Bahn, welche im ungekreuzten Seitenstrang verlauft, 
ohne daf wir aber bisher deren genauere Lokalisation daselbst kennen wiirden. 

Die Folgen einer isolierten Lasion der Kleinhirnseitenstrangbahn (ohne 
Hinterstrangbahn) sind noch nicht recht bekannt, man kann aber mit Recht 
annehmen, da8 irgendwelche Ausfallssymptome vorhanden sein miissen. 

Weiter findet man in den allermeisten Fallen auf der Seite des Riicken- 
marksherdes vom erkrankten Segment nach abwiarts eine Hyperalgesie; die 
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physiologische Grundlage dieser eigenartigen Stérung ist bisher nicht sicher 
bekannt, und man ist in dieser Frage nicht itber das Stadium von Hypothesen 
hinausgekommen. Wichtig ist fiir das Verstandnis folgendes Verhalten: Wenn 
durch Partiallasion der sensiblen Seitenstrangbahn die gekreuzte Sensibilitats- 
stérung nicht bis zur Segmenthohe reicht, sondern nur einen Teil des Beines, 
oder auch irgend einen unteren Stammabschnitt betrifft, dann reicht die 
Hyperalgesie nie hoher als die Analgesie; das wiirde daftir sprechen, dab 
die Hyperalgesie am ehesten noch als Kontrastphanomen im Sinne Oppen- 
heims erklarbar ware. 


b) Die unvollstandigen Lasionen des Querschnittes, 
welche eine Halfte des Riickenmarkes vollstandig, die 
andere Halfte nur teilweise betreffen. 

Fig. 276 zeigt ein Beispiel: Lasion einer Riickenmarkshalfte und des 
Hinterstranges der anderen Halfte; dabei findet man klinisch neben dem Bilde 
des typischen Brown-Séquard noch eine taktile Andsthesie, da nach Petrén 
wie auf S. 812 erwahnt worden ist, die taktile Sensibilitat durch den gleich- 
seitigen Hinterstrang und den gekreuzten Seitenstrang geht und nur dann 
ausfallt, wenn beide Leitungsbahnen gestért sind. 

Fig. 277 zeigt einen Fall, bei dem eine gré®ere Partie der zweiten 
Ruckenmarkshalfte zerstért ist; in diesem Falle zeigt das Schema selbst zur 
Genitige die klinisch vorhandenen Ausfalle. 


c) Die unvollstandigen Lasionen, welche nur Teile einer 
Querschnittshalfte betreffen (unvollstandiger Brown-Séquard). 

In solchen Fallen sind verschiedene Symptomenkomplexe moglich, die 
man sich leicht konstruieren kann. Ein Beispiel dazu liefert Fig. 278. Fiir 
die Diagnose ahnlicher Falle ist die Kenntnis von der partiellen Lasion der 
sensiblen Seitenstrangbahn sehr wichtig. Wie wir bereits im Kapitel VII 
erdrtert haben, ist es soviel wie sicher, daB im Seitenstrang die Warme-, 
Kalte- und Schmerzfasern getrennt verlaufen, folglich kann eine partielle 
Lasion, je nachdem welche Bahn sie trifft, auch die Warme-, Kalte- oder 
Schmerzleitung isoliert stéren. Weiter haben wir gesehen, — wenigstens 
lassen die klinischen Beobachtungen kaum eine andere Deutung zu — dab 
die sensiblen Fasern des Seitenstranges nicht durcheinander gemischt ver- 
laufen, sondern eine bestimmte Schichtung eingehen, u. zw. in der Art, daB 
die von den untersten Kérperteilen ausgehenden Fasern naher zur Peripherie 
des Riickenmarkes, die hdheren Kérperteilen zugehérenden naher der grauen 
Substanz verlaufen. Und weiter haben wir gesehen, daB diese in einzelnen 
Schichten verlaufenden Fasern nicht nach Dermatomen, sondern nach Ge- 
lenkzonen quer zur Langsachse der Extremititen liegen. Wir werden also 
bei partiellen Lasionen der sensiblen Seitenstrangbahn anders angeordnete 
Grenzen der Sensibilitatsstérungen als die durch Wurzellasion hervor- 
gerufenen bekommen: Bei einer Lasion, welche nur die auBere Partie des 
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sensiblen Seitenstrangareales betrifft, wird die Sensibilitatsstérung nicht bis 
zur Hohe des gestérten Riickenmarksegmentes reichen, sondern je nach der 
Anzahl der ladierten Faserschichten eventuell irgendwo in der unteren 
Extremitat quer abschlieBend aufhéren. Wenn die Lasion vom Centrum des 
Riickenmarkes ausgeht, die inneren Schichten des sensiblen Seitenstrangareales 
affiziert und die 4uBeren freilaBt, dann reicht die obere Grenze der Sensibilitats- 
storung bis zur Hohe des gestérten Segmentes, hért aber je nach der Anzahl 
der gestérten Schichten noch vor dem distalen Ende der unteren Extremitit 
auf und bildet quasi das Negativ der vorher geschilderten Sensibilitatsstérung. 

Bei der Lokalisation von Tumoren des Riickenmarkes ist es wichtig, auch 
die Lage des Tumors zum Querschnitt zu bestimmen. Als wichtigster 
Anhaltspunkt gelten da die Initialsymptome; initiale Reiz- 
symptome seitens einer Wurzel sprechen dafiir, daB sich der Tumor in deren 
nachster Nahe entwickelt, initiale Hinterstrangsymptome fiir eine dorsale 
Lage, initiale Vorderwurzelsymptome fiir eine ventrale und Seitenstrang- 
symptome fiir seitliche Lage. Da hier, wie Fig. 274 zeigt, die einzelnen Faser- 
systeme verschiedene Lage haben, kann man, wenn die Sensibilitatsst6rungen 
vor den Lahmungserscheinungen einhergehen, auf einen mehr ventralen Sitz 
und im umgekehrten Falle auf einen mehr dorsalen Sitz schlieBen. Trotzdem 
mu8 man sich vor Augen halten, daB wir bei der Bestimmung des Ver- 
haltnisses des Tumors zur Peripherie stets nur zu einer Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose gelangen kénnen, u. zw. aus folgenden Griinden: 
Ein von auBen auf das Riickenmark driickender Tumor macht seine Erstlings- 
symptome nur durch Druckwirkung, die Zerstérung des nervésen Parenchyms 
erfolgt viel spater. Dies ersieht man z. B. schon daraus, daB nach Réntgen- 
bestrahlung oft schon recht lange bestehender extramedullarer Tumoren die 
Symptome schon einige Tage nach der Bestrahlung zu schwinden beginnen 
und beinahe Tag fiir Tag an Intensitét abnehmen. Nun wissen wir nicht, von 
welchen Bedingungen die Druckwirkung auf das Riickenmark abhangig ist; 
das Riickenmark ist ja durch die Wurzeln und Arachnoidealziige aufgehangt 
und kann schon infolge des Ausweichens vor dem Tumor durch Zerrung 
Schadigungen erleiden; weiter wissen wir auch nicht, in welcher Weise sich 
die Druckwirkung auf die Riickenmarkssubstanz verbreitet; ob konzentrisch- 
schichtweise oder ob auch die Wachstumsrichtung des Tumors dabei in Be- 
tracht kommt. Es ware interessant und vielfach wichtig, die Méglichkeiten 
der Druckwirkung auf Grund der Prinzipien der Physik und Technik zu 
berechnen, doch sind die Verhaltnisse physikalisch so kompliziert, daB sie 
unberechenbar sind. Fiir diesen Zweck kamen nur Experimente in Betracht, 
die bisher aber fehlen. 


B. Die Héhendiagnose im Rtckenmark, 


Die Symptome der Querschnittslasion sind nur Gruppensymptome mit 
einer gewissen Variabilitat, welche von dem Hoéhensitz der Lasion ab- 


hangig ist. 
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Wie aus dem in den vorigen Kapiteln Besprochenen hervorgeht, hat man 
bei einer Riickenmarksaffektion, welche einen Teil des Querschnittes trifft, zwei 
Symptomkomplexe zu unterscheiden: 

a) den Symptomenkomplex, welcher durch Lasion des _betreffenden 
Riickenmarkssegmentes bedingt ist und . 

6) denjenigen Symptomenkomplex, welcher auf die Lasion der Leitungs- 
bahnen zurtickgeht. ; 

Die Symptome der Segmentlasion AuBern sich durch Ausfalle 
der segmentalen grauen Substanz und der segmentalen Wurzeln; sie bedingen 
einen segmentalen Ausfall der Sensibilitat, Motilitat und 
der im affizierten Segment lokalisierten Reflexvorgange nach den in 
den vorigen Kapiteln besprochenen Prinzipien. 

Die durch die Lasion der Leitungsbahnen bedingten Stérungen 
sind davon abhangig, ob der Querschnitt der einzelnen Leitungsbahnen voll- 
standig oder nur partiell ladiert ist. Die Zerst6rung des ganzen Querschnittes 
der sensiblen Leitungsbahn des Seitenstranges verursacht einen Sensibilitats- 
ausfall, welcher von der Lasionsstelle (resp. 1—2 Segmente darunter) nach 
abwarts geht. Partiallasionen ergeben aber nicht Verminderung der Intensitat 
der Stérung, sondern eine geringere Ausdehnung des Sensibilitatsausfalles. 
Dieser Umstand ist wichtig fiir die Héhendiagnose von Tumoren, welcher 
praktisch ja die gréBte Bedeutung zukommt, u. zw. besonders deshalb, weil 
Tumoren im Beginn ihrer Entwicklung, wo die beste Zeit zum Eingreifen ist, 
meistens eine Partiallasion setzen und man dann durch die wesentlich tiefer 
liegende Grenze der Sensibilitatsstérung getauscht, falsch lokalisieren kénnte. 
Deshalb soll es als Richtschnur gelten, daB in Fallen von partieller Querlasion 
nur die lokalen Segmentalsymptome fiir die Héhendiagnose in Rechnung ge- 
zogen werden diirfen. 

Diese maBgebenden Segmentalsymptome sind: 

1. Reizerscheinungen seitens der hinteren Wurzeln in Form segmental 
lokalisierter Hyperalgesien, Parasthesien. 

2. Ausfallserscheinungen seitens der hinteren Wurzeln in Form Seg- 
mentaler Sensibilitatsstérung. 

3. Reflexausfalle durch Stérung der spinalen segmentalen Reflexumschalte- 
apparate. 

4. Ausfalle durch Lasion der Vorderhornzellen oder vorderen Wurzeln 
mit Atrophie und Entartungsreaktion. 

Wenn keine ausgesprochenen Segmentalsymptome nachweisbar sind, dann 
mache man lieber keine definitive Hohendiagnose und warte ab, bis die 
Segmentalsymptome auftreten. 

Aber auch bei diesen Segmentalsymptomen darf man nicht an die pluri- 
segmentale Innervation Sherringtons vergessen, miissen doch bei Lasion einer 
Wurzel mit Riicksicht auf die Uberdeckung keine ausgesprochenen Ausfalle 
nachweisbar sein. Deswegen sind Reizs ymptome_ wesentlich 
wichtiger; wo sie vorkommen, sind sie lokalisatorisch das wichtigste Symptom, 
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nur mu man wieder mit Riicksicht auf die Uberdeckung die Mittelzone des 
Reizzustandes als Sitz der Lasion annehmen. Man findet in der Literatur 
wiederholt die Angabe vor, da Wurzelreizsymptome vorkommen, welche 
nicht durch den Tumor selbst bedingt sind, da sie héher als der Tumor 
lokalisiert sind; man versuchte das so zu erklaren, daB durch die oberhalb 
des Tumors stattfindende Stauung des Liquors die Wurzeln gepreBt und 
gereizt werden. Dies kénnte aber nur durch eine abgesackte cystische Menin- 
gitis geschehen. Diese Meningitis bildet ein Kapitel fiir sich, das noch in 
Diskussion steht. 

In letzter Zeit hat Bingel darauf aufmerksam gemacht, daB man bei 
Riickenmarkstumoren, welche ohne lokale Reizsymptome einhergehen, seg- 
mentale Reizsymptome doch noch provozieren kann, wenn man eine spinaie 
Lufteinblasung macht; dann kann es, wenn der Duralsack durch den Tumor 
ganz abgeschlossen ist, infolge des lokalen Reizes und Druckes der Luft zu 
segmentalen Hyperalgesien kommen. 

Bei der Hdhendiagnostik besonders der tiefsten Riickenmarkssegmente 
spielen die vesico-recto-genitalen Stérungen eine nicht unbedeutende Rolle, da 
sich hierbei wichtige diagnostische Differenzen ergeben, je nachdem ob die 
Lasion die Centren selbst betrifft oder oberhalb derselben sitzt. 


1. Blasenst6rungen. 
a) Lasionen oberhalb des Centrum vesico-spinale. 


Bei Zerstérung der centripetalen Bahnen schwindet die Empfindung des 
Harndranges, die Lasion der centrifugalen Bahnen verhindert, daB das Gehirn 
den normalen Einflu8 auf die Blase ausiiben kann, welcher darin besteht, 
daB es den Sphincter relaxiert, worauf dann automatisch die Detrusorwirkung 
einsetzt. Die Blase ist also vollkommen vom Gehirn abgeschnitten. 

Die erste Folge einer jeden solchen Lasion ist eine vollstandige Harn- 
verhaltung, Retentio urinae; der Verschlu8 des Sphincters kann so intensiv 
sein, daB der Muskel bei starkster Blasenfiillung nicht nachgibt, und daB die 
Blase, falls sie nicht kiinstlich entleert wird, platzen kann. Katheterisieren ist 
die einzige Therapie in einem solchen Stadium. 

Nach einiger Zeit kommt es jedoch, wenn die Blase eine bestimmte 
Fiillung erreicht hat, reflektorisch unwillkiirlich zu einer automatischen Ent- 
leerung der Blase, wobei der Urin im Strahl ausflieBt; meist ist dies dann der 
Fall, wenn sich die Sensibilitat zumal der Genitoanalzone bessert. 


6) Lasion in der Hohe des Centrum vesico-spinale S, und §S, 
(cesp. noch S, und 8,). 


Die vollstandige Lasion dieses Centrums fithrt zu vollkommener Er- 
schlaffung der gesamten Blasenmuskulatur, zumal des Sphincters, wodurch 
ein Zuriickhalten des Harnes und periodische Fillung der Blase unméglich 
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wird, der Harn standig abtropfelt und nur bei Bewegungen oder Druck auf 
den Bauch in schwachem Strahle abflieBt. 

Wenn es nur zu partiellen oder geringgradigen Lasionen der Centren 
kommt, dann resultieren andere Symptomenbilder: Es kann der Harn nur in 
kleineren Mengen retiniert werden, wie sich aber ein groBeres Quantum von 
Harn in der Blase ansammelt, so entleert sie sich unwillkiirlich; oder der 
Kranke kann den Harndrang nur ganz kurze Zeit zuriickhalten, sonst setzt 
der Entleerungsvorgang spontan ein; oder aber es besteht bei erhaltener 
Blasensensibilitat eine Erschwerung der motorischen Austreibungskraft der 
Blase, so daB die Entleerung schwer, langsam und nur unter starker Be- 
teiligung der Bauchpresse vor sich geht; wahrscheinlich spielt in solchen 
Fallen auch noch ein Krampf des Sphincters eine Rolle. Jedenfalls haben wir 
noch keine genaue Kenntnis davon, welche Partiallasionen es sind, welche zu 
den verschiedenen Stérungen der Miktion fiihren. 


2. Mastdarmstérungen. 
a) Lasion oberhalb des Centrum ano-spinale (S, und §,). 


Die Lasion der centripetalen Bahn fiihrt zum Ausbleiben der Empfindung 
des Stuhldranges, die Lasion der centrifugalen Bahn verhindert die willkiir- 
liche Beherrschung des Sphincter ani, welcher aber seine reflektorische Con- 
traction beibehalt, so daB schwere Stuhlverhaltung, Retentio alvi resultiert. 


6) Lasion in der Héhe des Centrum ano-spinale (S,, S,) 


fuhrt zu einer dauernden Lahmung des Sphincter ani, woraus eine unwillkiir- 
liche Stuhlentleerung (Incontinentia alvi) resultiert. Bei partiellen Lasionen 
kann es vorkommen, da8 weicher Stuhl nicht, wohl aber fester zuriickgehalten 


werden kann, oder daB der Kranke den Stuhl nur ganz kurze Zeit zuritick- 
zuhalten vermag. 


3. Storungen des Sexualapparates, 
a) Lasion oberhalb des Centrum genito-spinale. 


Die Aufhebung des centripetalen und centrifugalen Leitungsapparates 
bedingtvollstandige Impotenz, Erektionsunfahigkeit und E jakulationsunfahigkeit; 
bei: partiellen Lasionen kann es zu dauernder Erektion, dem sog. Priapismus 
kommen und manchmal auch zu reflektorischer Ubererregbarkeit in dem Sinne, 
daB schon geringe Hautreize in der Genitoanalsphare zu SpermaausfluB fithren. 


6) Lasionenim Bereiche des Centrum genito-spinale (S,, S,). 

Fine vollstandige Lasion macht den reflektorischen Ablauf des gesamten 
Erektions- und Ejakulationsmechanismus unméglich, also vollkommene 
Impotenz. Bei partiellen Lasionen kann es zu verschiedenen Abstufungen 


der Potenzstérung kommen mit Stérung der Erektion und erhaltener Ejaku- 
lation oder umgekehrt. 
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Wir wollen noch eine kurze Zusammenstellung einzelner Lasionstypen 
in verschiedener Hohe folgen lassen und dabei nur die charakteristischen 
Symptome anfihren, da sich die Details ja von selbst aus den geschilderten 
Prinzipien der Héhendiagnostik ergeben: 

1, Lasionen in den Cervicalsegmenten: Fir diese ist charakteristisch, 
daB Arm und Bein affiziert sind, und falls die Lasion den ganzen Querschnitt 
betrifft, eine motorische und sensible Quadruplegie resultiert. Weiters kommt 
es zu einer Stérung in der Innervation des Kopfsympathicus, die sowohl bei 
Affektion der 8. Cervicalwurzel, resp. des 8. Cervicalsegmentes selbst als auch 
bei Affektion des Seitenstranges (centrale Sympathicusbahn) in der ganzen 
Cervicalhéhe vorkommt. Lahmungen dieses Systems zeigen sich in der Horner- 
schen Trias: Ptosis, Miosis, Enophthalmus; Reizungen, die sich bei einer 
Riickenmarksaffektion (meist oder tiberhaupt nur?) auf die Wurzel beziehen 
kénnen, bewirken das Gegenteil, also Retraktion des Oberlides, Mydriasis und 
Exophthalmus. Diese die Trias bildenden Symptome sind aber nur dann 
bemerkbar, wenn sie einseitig sind, da sie meist viel zu wenig ausgesprochen 
sind und eben nur dann feststellbar sind, wenn man zum Vergleich die ge- 
sunde Seite verwenden kann. 

Lasionen im und oberhalb des 4. Cervicalsegmentes haben eine Lahmung 
des Phrenicus und akzessorische costale Atmung zur Folge und fihren meist 
zum Tode; Lasionen im Bezirke des 2. und 3. Cervicalsegmentes kénnen zu 
Akzessoriuslahmung fihren. 

Lasionen in den unteren Cervicalsegmenten fithren je nach dem Sitz zu 
atrophischer Lahmung der Armmuskeln, und es kann z. B. bei Lasion des 
5. und 6. Segmentes zu einer atrophischen Lahmung der Schulter-Oberarm- 
Muskeln und einer spastischen Lahmung der Handmuskeln kommen. 

2. Lasionen im Dorsalmark sind die haufigsten; sie fiihren zur Bein- 
jahmung und zur Lahmung der Stammuskulatur, deren AusmaB von der Hohe 
des Sitzes abhangt. Lasionen des 10.—12. Segmentes lassen die unteren 
Bauchreflexe ausfallen, wogegen bei héheren Lasionen meist alle Bauchreflexe 
fehlen; doch gibt es auch Falle von héhersitzender partieller Lasion, bei denen 
nur die unteren Bauchreflexe fehlen; man darf also aus dem Vorhandensein 
der oberen und Fehlen der unteren nicht unbedingt auf das 10. Segment 
schlieBen. 

3. Lasionen im Lumbalmark: Die hierbei zu stande kommende Bein- 
lahmung kann je nach der Hohe der Lasion mit Muskelatrophie verbunden 
sein oder nicht. Infolge der Lokalisation der Patellarreflexe im Lumbalmark 
fehlen diese, wogegen der Achillesreflex auslésbar ist; bei vorhandenem 
Pyramidenspasmus muB auch ein deutlicher FuBklonus nachweisbar sein. 

4. Lasion im Sakralmark: Die Beinlahmung ist nur partiell und mit 
Muskelatrophie verbunden, der Patellarreflex ist vorhanden, der Achilles- 
reflex fehlt. 

5. Lasion des Conus terminalis, d. h. des untersten Teiles des Riicken- 
markes, welcher durch das 3., 4., 5. Sakral- und das Coccygealsegment gebildet 
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Topographisches Verhiltnis des Riicken- 
marks und seiner Wurzeln zur Wirbelsiule 
(modifiziert nach Dejerine). 


wird. Eine solche Lasion ist charakterisiert durch Blasen-, Mastdarm-, Genital- 
storungen nach der oben beschriebenen Art, durch eine Andasthesie des genito- 


analen Hautbezirkes, die sog. Reithosenbesatzaniisthesie und durch das Fehlen 
jeglicher motorischer Lahmungszustande an den Beinen. 
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Der Symptomenkomplex einer Conuslasion, oder kurz Conussyndrom 
genannt, kann auch durch Lasion der Cauda equina imitiert werden, wenn 
die aus dem Conusgebiet tretenden Wurzeln irgendwo unterhalb des Pricer 
markendes getroffen werden; hier kommen differentialdiagnostisch dann auSer 
der chirurgischen Diagnostik des eventuellen Knochensitzes in erster Reihe 
die Richtlinien zur Geltung, welche eine centrale Sensibilitatsstérung von einer 
peripheren unterscheiden und schlieBlich der Umstand, da8 Conuslasionen 
beinahe immer symmetrisch sind, wogegen Caudalasionen auch asymmetrisch 
sein kénnen. 

Zum Schlusse muB noch erwahnt werden, daB man sich bei der Hohen- 
diagnostik stets vor Augen zu halten hat, daB die Rtickenmarksegmente und 
die dazu gehérenden Wirbelkérper nicht in gleicher Héhe sich befinden; denn 
dadurch, daB der Wirbelkanal um beinahe ein Drittel langer ist als das 
Ritckenmark erscheinen Wirbelkérper und Riickenmarksegmente wesentlich 
gegeneinander verschoben. Wie Fig. 279 zeigt, liegen nur die obersten Hals- 
segmente in gleicher Héhe mit den Wirbelkérpern, aber je tiefer, desto gréBer 
wird die Differenz, die Wurzeln verlaufen immer steiler und das Ende des 
Rickenmarkes, der Conus terminalis, befindet sich meist in der Héhe zwischen 
1. und 2. Lumbalwirbel. Vom 2. Lumbalwirbel nach abwarts wird der Dura!- 
sack nur von den in die Lange gezogenen Wurzeln der Cauda equina aus- 
gefillt. 

Diese Verhaltnisse miissen natiirlich bei der Lokalisation herieksichae! 
werden, zumal dann, wenn die Ursache der Querschnittslasion in einem 
Meningeal oder Raoriecere es liegt, welcher zu einer Druck- und Klopf- 
empfindlichkeit des betreffenden Wirbels resp. dessen Dornfortsatzes fiihrt; 
dann kann es wesentliche Differenzen geben, der Knochenprozef sitzt z. B. 
im 6. Dorsalwirbel und die Querschnittslasion beginnt erst mit dem 9. Dorsal- 
segment. Noch ein wichtiges Moment ist zu beriicksichtigen, welches lokal- 
diagnostisch irrefiithren kann. Gesetzt den Fall, es liegt ein das Riickenmark 
komprimierender Tumor in der Hohe des 8. Dorsalwirbels; dieser komprimiert 
das 11. Dorsalsegment und wird von da abwarts die Symptome der Quer- 
schnittslasion hervorrufen; aber es kann vorkommen, daB durch den dort 
wirkenden Druck auch die an dieser Stelle nach unten ziehenden Wurzeln 
des 8., 9. und 10. Segmentes getroffen werden und wir bekommen einen 
Sensibilitatsausfall, der 2—3 Segmente héher beginnt als die Querschnitts- 
lasion. 
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Vom Wesen des Tonus 
und der Bewegungshandlung. 


Von Prof. Dr. F. H. Lewy, Berlin. 
Mit 53 Abbildungen im Text. 


Historisches. 


In der ersten Halfte des vorigen Jahrhunderts stand die Bewegungs- 
physiologie unter dem Eindruck der Flowrensschen (1842) Lehre von der 
funktionellen Einheit der Hirnoberflache. Die von ihm vor- 
genommene Gesamtentfernung des GroBhirns erlaubte keine Lokalisation. Eine 
solche Anschauung muBte fir die Klinik unfruchtbar bleiben. So ist es ver- 
standlich, daB sich die an der Nervenphysiologie und -pathologie interessierten 
Forscher mit groBtem Interesse den Ergebnissen der Versuche von Hitzig 
und Fritsch zuwandten, die 1870 in einer Reihe von Arbeiten den Nachweis 
lieferten, daB ziemlich gut umschriebenen Gebieten der Grob- 
titnobertlache eine motorische ,Funktion ‘im -engeren 
Sinne innewohnte. Jetzt erst war die Moglichkeit gegeben, den langst 
akuten Fragen nach dem Wesen der Hemiplegie, der Reflexstérungen, der 
Spasmen und der Contractur auch experimentell naher zu kommen. Bald 
entbrannte ein heftiger Kampf um die Giiltigkeit der Lokalisationslehre. 
Insbesondere betonte Munk frihzeitig, daB die corticalmotorische 
Region eigentlich nur als Fiihlssph are anzusprechen sei und als solche 
der Regulation der feinsten Bewegungen diene, wahrend die von ihm als 
,Gemeinschaftsbewegungen“ bezeichneten Funktionen, wie das willkiirliche 
Laufen, das willkiirliche Greifen u.s. w. an noch nicht naher bekannten 
Stellen subcortical lokalisiert sein miiBten, da diese Mechanismen durch 
keinerlei partielle Exstirpationen der GroBhirnrinde erheblich beeintrachtigt 
wiirden. Schon Goltz und Hitzig selbst hatten ahnliche Ansichten vertreten. 
v. Monakow hat als solche Centren der Gemeinschaitsbewe- 
gungen die Haubenetage des Mittelhirns und der Briicke, die Substantia 
nigra, den roten Kern und die Kerne der Formatio reticularis angesprochen. 
Nothnagel vermutete im Streifenhiigel ein Centrum fiir unwillktrliche Be- 
wegungen und Ferrier bezeichnete diese Gegend direkt als den Sitz der Gemein- 
schaftsbewegungen. Trotzdem iiberwog zunachst der Eindruck der neuentdeckten 
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GroBhirnfunktion derart, daB man auf lange hinaus alle Lahmungserscheinungen 
mit der Unterbrechung der Pyramidenbahn in Zusammenhang brachte. Unter 
diesen Umstanden muBte es tiberraschend wirken, als Starlinger zeigte, dab 
Hunde mit véllig durchtrennter Pyramidenkreuzung keine erheblichen Sto- 
rungen der Willkiirbewegungen aufwiesen. Dieser Befund wurde von ver- 
schiedenen Seiten, u. a. am Affen von Rothmann, bestatigt. Trotzdem haben 
bis zum Anfang dieses Jahrhunderts samtliche Kliniker und Physiologen 
daran festgehalten, daB wenigstens fiir den Menschen die Pyramidenbahn die 
bei weitem tiberwiegende motorische Funktion besitze. 

Allerdings war wiederholt auf Grund kasuistischen Materials die Ver- 
mutung ausgesprochen worden, da auch subcorticale Centren wie der 
Streifenhigel, resp. das Stirnhirn-Kleinhirn-System 
irgendwie am Bewegungsakte beteiligt sein miiBten, da ihre Ver- 
letzung von eigenartigen Bewegungsstérungen, vor allem choreatischer Natur, 
gefolgt waren. Hartmann hat seine Lehre vom Stirnhirn, Anton von der Be- 
teiligung der Stammganglien an den pseudobulbaren Lahmungen auf Grund 
klinischen und pathologischen Materials ausfithrlich begriindet, Bonhoeffer 
seinen Fall von Bindearmchorea beschrieben. An diese Arbeiten kniipfte 
C. Vogt an, als sie 1912 erneut auf die Bedeutung der basalen Ganglien fiir 
solche Falle hinwies, die bis dahin fiir juvenile Pseudobulbarparalysen mit 
athetotischen Bewegungen gegolten hatten. Im Anschlu8 hieran kam C. Vogt 
zur Aufstellung ihres Syndrome du corps strié, worunter urspriing- 
lich nur das eben bezeichnete Krankheitsbild der Athétose double verstanden 
wurde, dem pathologisch die von C. Vogt als Etat marbré bezeichnete Mark- 
scheidenneubildung im Putamen zu grunde liegt. In den folgenden Jahren 
konnte C. Vogt durch mehrere gleichartige Falle ihre Auffassung’ stiitzen, 
wahrend S. A. K. Wilson die nach ihm benannte Linsenkernatro phie 
beschrieb und F. H, Lewy nachwies, daB die Bewegungsstérungen der P ara- 
lysis agitans, die von Zingerle schon langst als ein Ausfall der Gemein- 
schaftsbewegungen angesehen worden waren, auf Herde vor allem im Globus 
pallidus und dem ihm anliegenden Basalkern zuriickzufiihren waren. 

Damit war der Bann gebrochen, die ausschlieBliche Bedeutung 
der Pyramidenbahn auch fiir die menschliche Bewegung als unrichtig erkannt 
und eine neue Ara der Bewegungsphysiologie eréffnet. Das 
Riesenmaterial der Encephalitis lethargica mit Stérungen im extrapyramidalen 
motorischen System hat den diagnostischen Blick gescharft und uns auch bei 
den anscheinend rein capsularen Hemiplegien Symptome sehen gelehrt, die 
unzweifelhaft durch Mitbeteiligung der basalen Ganglien herbeigefithrt 
werden. Allerdings hat die Freude iiber die neugewonnene Erkenntnis in letzter 
Zeit fraglos dazu gefiihrt, manches als extrapyramidal zu bezeichnen, was in 
diese Kategorie nicht hineingehért. Das sollte jedoch kein Hinderungsgrund 
sein, die weitgehende Aufklarung gebiihrend anzuerkennen, die die Lehre 
vom ,,Extrapyramidalen motorischen Apparat“ (vy. Stauffenberg) fiir die 
Bewegungsphysiologie gebracht hat. 
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Ontogenese und Phylogenese des Streifenhiigels. 


Die erste Anlage des Gehirns beim Embryo erfolgt 
dadurch, daB sich am vorderen Abschnitt des Nervenrohres hintereinander 
3 Ausbuchtungen bilden. In der Umgebung dieser Raume vermehrt sich die 
Hirnsubstanz staérker und so entstehen 3 initiale Hirnabschnitte, die von 
hinten nach vorne Rautenhirn (Rhombencephalon) oder Medulla oblon- 
gata und Kleinhirn, Mittelhirn (Mesencephalon) und Endhirn 
(Telencephalon) benannt werden. Ersteres umschlieBt den 4. Ventrikel, das 


Fig. 280. 


Rc.a. 


Frontalschnitt durch die Hirnblasen eines Foetus von 46°50 mm Scheitel- 

steiBlange. 6. V.m.H. basale Verdickung der medialen Hemispharenwand ,; 

6, V.R. basale Vorderhornrinne; G. H. Ganglienhiigel; N./. Linsenkorn; 
R.c.a. Ramus communicans ant. (Nach Hochstetter.) 


Mittelhirn den Aquaeductus Sylvii, das Endhirn den 3. Ventrikel. Dadurch 
daB dieser das Nervengewebe seitlich wie eine Blase vorstiilpt, entstehen die 
Hemispharen, die die Seitenventrikel umschlieBen, welche ihrerseits mit dem 
3. Ventrikel durch das Foramen Monroi kommunizieren. In der weiteren Ent- 
wicklung differenziert sich zwischen Mittel- und Endhirn das Dience- 
phalon. In grofen Ziigen kann man sagen: das Mittelhirn ist das Gebiet 
des roten und der Haubenkerne, das Zwischenhirn des Thalamus opticus, das 
Endhirn des Streifenhiigelkomplexes, den man wohl auch als basale Ganglien 
bezeichnet. 

Bis zu diesem Punkt besteht keine Differenz zwischen der ontogeneti- 
schen und phylogenetischen Betrachtungsweise. Eine solche tritt erst auf, wenn 
es sich darum handelt, die Zugehérigkeit und die Herkunft der 
einzelnen Teile des Streifenhiigels festzustellen. Etwa zu der 
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Zeit, in der sich beim Foetus die Zwischenhirnplatte anzulegen beginnt, 1aBt 
sich in der die Ventrikelinnenflache im ganzen Umfang bekleidenden Neuro- 
blastenschicht, deren lateraler und dorsaler Teil die Matrix der GroBhirn- 
rindenzellen abgibt, an der ventralen, dem Endhirn zugekehrten Partie der 
sog. Ganglienhtige! abtrennen (Fig. 280). Seine Neurone. wandern 
basalwarts und bilden diejenige Seite des Striatum, die wir als Nucleus 
caudatus, Schwanzkern, und Putamen bezeichnen, und die in ihrem 
rindenahnlichen Bau noch die gemeinsame Herkunft aus der auch den Cortex 
bildenden Muttersubstanz verraten. Der zweite Hauptabschnitt des Streifen- 
hiigels, der sich in seiner Farbung im frischen Praparat gegeniiber dem be- 
nachbarten Putamen wie die weiBe Substanz von der Rinde abhebt, wird aus 
diesem Grunde als Globus pallidus bezeichnet. Seine Zugehdrigkeit 


Fig. 281. 


Frontalschnitt durch den Hirnstamm; C. a. Commissura ant.; C.i, Capsula int ; F. Fornix; Gb. pall. Globus 

pallidus; G.y.o. Ganglion paropticum s. parahypophyseos; H.2. Forelsches Haubenbiindel; /. Infundibulum; 

N.?, Nucl. basalis (N. subst. innominatae; N. ansae lenticularis); N. pv. Nucl. periventricularis (Gegend des 
Nucl. campi Forel [Cajal]); Put. Putamen; 7Th.o. Thalamus opticus. Planar 5 cm, Abstand 24:5 cm. 


ist ontogenetisch noch nicht sichergestellt. Strafer leitet ihn aus dem 
Zwischenhirn ab, eine Anschauung, die der Wahrscheinlichkeit nicht 
entbehrt und die auch Spatz durch verschiedene Tatsachen zu sttitzen ver- 
sucht, die aber noch des schliissigen Beweises ermangelt. Keinesfalls ist die 
frthere Anschauung der Embryologen heute noch zu halten, daB Zwischen- 
und Endhirn sekundar miteinander verklebten. 

Ebenso unsicher wie die Genese des Globus pallidus ist die 
des Hypothalamus oder Corpus subthalamicum. Diese Bezeichnung hat 
Henle urspriinglich nur dem Corpus Luysi gegeben, das in bestimmter Schnitt- 
richtung unterhalb des Thalamus opticus gelegen ist. Allmahlich hat man 
jedoch diese Bezeichnung erheblich weiter gefaBt und heute pflegt man die 
ganze Kernmasse ventral vom Sehhiigel und Streifenhtigel bis an den Mandel- 
kern und das Planum olfactorium, sowie die Zellansammlung um das Infun- 
dibulum und deren dorsale Fortsetzung in der Gegend des centralen Hohlen- 
graues als Hypothalamus zu bezeichnen (Fig. 281). 
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Die Berechtigung dieser topographischen Zusammenfassung griindet sich 
auf Untersuchungen tiber die Phylogenese dieser Gegenden, die die Fdinger- 
sche Schule, besonders Ariens-Kappers, E. de Vries und Réthig studiert haben. 
Schon bei den Knochenfischen findet sich oberhalb des Olfactorius eine Zell- 
ansammlung, die Ariens-Kappers als die alteste Anlage des 
Streifenhigels ansieht und als Palaeostriatum bezeichnet hat. 
Dieses Ganglion glaubt er in der Tierreihe kontinuierlich verfolgen zu kénnen. 
Es entsendet seine Neurone caudalwarts und ware somit eine Ursprungsstelle 
der altesten motorischen Bahnen. Dieses Palaeostriatum identifiziert er mit 


Fig. 282. 


Schema der Phylogenese des Striatum. (Nach Ariens-Kappers.) 


dem Globus pallidus der héheren Sauger und Menschen. Frihzeitig trenne 
sich von ihm ein Zellhaufen, der in der Tierreihe mehr und mehr der Haupt- 
sitz der Ursprungszellen des basalen Langsbiindels wird und als Nucleus 
basalis bekannt ist. Diesen Kern betrachtet die hollandische Schule als dem 
Palaeostriatum zugehérig und glaubt in ihm den Vorlaufer des Kerns der 
Substantia innominata, auch Nucleus ansae lenticularis oder peduncularis ge- 
nannt, sehen zu sollen. Bei den Reptilien sondere sich aus dem Nucleus basalis 
im Verlauf des basalen Langsbiindels eine Kerngruppe ab, der Nucleus ento- 
peduncularis. Er soll der Vorlaufer des Corpus subthalamicum Luysi sein. 
Das histologische Verhalten der letztgenannten Kerne weicht aber zum Teil 
so stark von dem des Globus pallidus ab, daB eine so weitgehende Analogisie- 
rung doch noch einer eingehenderen Begriindung beduritig erscheint (Fig. 282). 
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Uber diesem ganzen palaeostridaren System entwickelt sich nach Ariens- 
Kappers von den Knochenfischen an eine neue Anlage, die wegen ihrer 
kapselformigen Lage iiber dem Palaeostriatum als E pistriatum bezeichnet 
wird und die spater wieder in 2 Unterabteilungen zerfallt, das sekundare 
Fpistriatum, aus dem der mit der Riechsphare zusammenhangende Nucleus 
amygdalae entsteht, wahrend der Rest das Neostriatum (Putamen und 
Nucleus caudatus) bildet. Seine Zellen haben nur kurze Neuron e, die in 
der Mehrzahl bereits im Palaeostriatum enden. Mit der weiteren 
Entwicklung und gréBeren Ausdehnung des Gehirns nach hinten wird das 
sekundare Epistriatum und der hintere Abschnitt des Neostriatum occipital- 
warts verlagert und bildet so den Schwanz des Nucleus caudatus. Diese ein- 
heitliche Masse grauer Substanz erfahrt eine Unterbrechung, sobald sich eine 
motorische Rinde entwickelt, die eine direkte Bahn, die Pyramidenbahn, zum 
Ruckenmark entsendet. Die aus der vorderen Centralwindung oder ihrem 
Analogon beim Tier entspringenden Neurone konvergieren nach dem Hirn- 
stamm und durchziehen in geschlossenem Biindel als innere Kapsel das 
Neostriatum, das auf diese Weise in seinem mittleren und hinteren Drittel in 
2 Teile getrennt wird, den medio-dorsalen, der in Verkennung der primaren 
Finheitlichkeit beider Kerne als Nucleus caudatus bezeichnet, wahrend 
der ventrolaterale Putamen genannt wurde. Die Zusammengehdrigkeit des 
Nucleus caudatus und des Putamen sieht man nicht nur sehr deutlich beim 
Tier mit gering entwickelten Pyramidenbahnen, sondern auch im vordersten 
Endhirn beim Menschen, da wo die innere Kapsel im Frontalschnitt bereits 
verschwunden ist. 

Die Erkenntnis, da8 Putamen und Nucleus caudatus als zusammen- 
gehérige Einheit dem Globus pallidus gegentuberstehen, lie® es wiinschens- 
wert erscheinen, dies auch in der Bezeichnung zum Ausdruck zu bringen. 
Diesem Erfordernis geniigt die Bezeichnung des Globus pallidus 
+ eventuell des Nucleus basalis als Palaeostriatum 
gegenitber dem Nucleus caudatus + Putamen als 
Neostriatum. Deswegen ist diese Nomenklatur allgemein angenommen 
worden und soll auch den nachfolgenden Auseinandersetzungen zu grunde 
gelegt werden. Es darf dabei jedoch nicht vergessen werden, da8 gegen diese 
phylogenetische Ableitung noch schwerwiegende Bedenken bestehen, vor allem 
liber die von dieser Theorie geforderte Zugehérigkeit des Palaeostriatum zum 
Endhirn. Auf ganz unsicherem Boden befindet man sich bei der Homologisie- 
rung gewisser Kerne der Fische und Vogel, wie des Nucleus basalis und 
Nucleus entopeduncularis mit solchen des Menschen. Wenn man sich jedoch 
uber die noch hypothetische Natur und die geschilderten Bedenken der phylo- 
genetischen Darstellung klar ist, so kann man meines Erachtens unbeschadet 
spater notwendig werdender Korrekturen vorderhand die Nomenklatur Ariens- 
Kappers’ annehmen, um wenigstens eine eindeutige Diskussionsbasis zu besitzen. 

Auch von anderen Autoren ist das Bediirfnis empfunden worden, gegen- 
tiber der alten Namengebung, die ausschlieBlich nach der benachbarten Lage 
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Globus pallidus und Putamen gemeinsam als Linsenkern bezeichnete und den 
Nucleus caudatus willkiirlich als etwas Besonderes abtrennte, den natiirlichen 
Zusammenhang namentlich festzulegen. Aus diesem Grunde haben C. und 
O. Vogt Putamen und Nucleus caudatus ,Striatum“ genannt und ver- 
wenden den Ausdruck ,,Globus pallidus“ weiter in dem bisherigen 
Sinne. Auch diese Formulierung 14Bt sich rechtfertigen, wenngleich es bedenk- 
lich erscheint, eine Bezeichnung, die im Sprachgebrauch bisher im allgemeinen 
fest mit dem gesamten System verkniipft war, jetzt nur fiir einen Teil zu ver- 
wenden. C. und O. Vogt haben sich des erstrebten Vorteils auch zum Teil 
wieder begeben, indem sie in das Wort ,,striares Syndrom“ die ausschlieBliche 
Erkrankung des Globus pallidus mit einbezogen. 

Um den MiBverstandnissen zu entgehen, die sich aus der unterschied- 
lichen Benennung der gleichen Hirngegenden ergeben haben, habe ich vor- 
geschlagen, bis zu einer Anderung des Basler Index in Uberein- 
stimmung mit diesem Striatum (Streifenhiigel) wie bisher 
als ubergeordneten Begriff fiir die Endhirnganglien 
beizubehalten und eine Unterteilung in 1. Neostriatum = 
Putamen + Nucleus caudatus und 2. Globus pallidus vorzu- 
nehmen. Da dieser Name allgemein bekannt, auch pra 
gnant ist, kann man Palaeostriatum wohl entbehren. 
Auch habe ich an Stelle des umstandlichen und nichts- 
sagenden, resp. direkt irreftthrenden Namens Kern 
der Substantia innominata oder Kern der Linsen- 
kernschleife, die schon auf Meynert zuriickgehende Be- 
nennung Nucleus basalis angenommen. 


Lage und Form des Streifenhtgels. 


Die korperliche Form des Streifenhiigels (Fig. 283) ist 
durch die Verlagerung nach hinten und unten und die Eindellung, die er durch 
die ihm an- und eingelagerten Nachbarbildungen erhalt, nicht leicht vor- 
stellbar. Das Neostriatum ist am besten vergleichbar mit einer hochkant 
stehenden Muschelschale von der Art, wie sie zu Aschenbechern verwendet 
werden, die an der Verwachsungsstelle einen dicken Wulst aufweist, der im 
vorderen Ende in eine keulenartige Verdickung ausgeht, die aber nach der 
Hohlseite der Schale ausgebuchtet ist. Zwischen dem Randwulst, der dem 
Nucleus caudatus entspricht, und der eigentlichen Schale, dem Putamen, 
ist der Kérper wiederholt durchbrochen von den durchziehenden Biindeln des 
vorderen Schenkels der inneren Kapsel, die schleierartig dem der Schale innen 
angepaBten, keilférmigen, vorne ebenfalls kugelférmig endenden Globus 
pallidus aufliegt, um mit einer Drehung auf dessen nach hinten basalwarts 
abfallende Oberflache zum Hirnschenkelfu8 hinabzuflieBen. Durch die ge- 
schilderten Drehungen und Uberschneidungen entsteht das bekannte Frontal- 
schnittbild, auf dem Kopf und Schwanz des Nucleus caudatus anscheinend 
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ganz unzusammenhangende Gebilde sind, wahrend Putamen und Globus 
pallidus eng zusammengehorig erscheinen. Auf dem Frontalschnitt 


Fig. 283, 


Plastische schematische Rekonstruktion des Neostriatum mit dem ihm 
eingelagerten Glob. pallid. Die Pfeile zeigen Verlauf der Faserung der 
inneren Kapsel. 


(Fig. 284) tritt die Keulenform des Globus pallidus, die schalenférmige 
Konfiguration des Neostriatum mit der ihn durchwachsenden inneren Kapsel 


Fig. 284. 


.caudat. 


N. periventr. 


Frontalschnitt durch das Zwischenhirn des Menschen. (Leicht schematisiert.) 


sehr deutlich hervor. Lateral vom Putamen folgt die AuBere Kapsel, 
darauf das der Rinde entstammende Claustru m, schlieBlich die schmale 
Capsula externa und die Inselrinde. Ventral vom Globus pallidus 
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liegt der groBzellige Nucleus basalis, dessen laterales Ende der 
vorderen oder Riechcommissur anliegt, wahrend sich sein medialer 
Rand bis in die Nahe der Fornix hinzieht, da wo ventral das durch die Farbung 
seiner Zellen sehr auffallige, in seiner Bedeutung noch umstrittene Ganglion 
paropticum von Gudden sichtbar ist. Zwischen den Zellen des Nucleus 
basalis lauft nach der Mittellinie zu die Linsenkernschlinge, die in 
dieser Gegend dorsal umbiegt und auf den Thalamus zu zieht. Rings 
um den quergeschnittenen Fornix und bis zu den Biinden H, und H, von Forel 
liegt zwischen mannigfachen kleineren Kernen des centralen Héhlengraus 
eine Reihe groBer Nervenzellen, die in ihrer Gesamtheit etwa dem von Cajal 
als Nucleus campi Forel bezeichneten Fokus entsprechen diirften und 
die ich als Nucleus periventricularis bezeichnet habe. Er ist wohl 
trennbar von dem unmittelbar am Ventrikel gelegenen, durch seinen Gefaf- 
und den Chromatinreichtum seiner Zellen ausgezeichneten Nucleus para- 
ventricularis. Schlieflich lassen sich in basaler Fortsetzung des centralen 
Hohlengraus im Tuber cinereum nach Cajal noch vier Ganglien ab- 
grenzen, die nach experimentellen Untersuchungen, die ich von Kary habe 
anstellen lassen, in Beziehung zum Hypophysenhinterlappen zu stehen scheinen. 
Man unterscheidet meist einen centralen, einen oberen, einen hin- 
teren Tuberkern und ein der Opticuskreuzung aufliegendes Ganglion, 
das sich durch den Chromatinreichtum seiner groBen Zellen auszeichnet und 
in der Literatur als Ganglion basale opticum, paropticum, supra- und peri- 
chiasmatisches, auch als Tangentialganglion bezeichnet wird. Bei Katze, Hund und 
Mensch ziehen sich seine Zellen von beiden Seiten bis in die Ansatzgegend des 
Hypophysenstiels hin. Da es sicher nichts mit dem Opticus zu tun hat, vielmehr 
anatomisch und funktionell mit der Hypophyse zusammenhangt, habe ich es 
Ganglion parahypophyseos genannt. Ventral vom Nucleus basalis folgt die 
Substantia perforata anterior, auch Planum olfactorium genannt, 
die weiter vorne in die Orbitalwindungen, lateral in das Trigonum und 
den Nucleus amygdalae iibergeht, dem sich ventral der Schlafen- 
lappen mit dem ihm anliegenden Schwanz des Nucleus cau- 
datus und dem Ammonshorn anschlieBt. SchlieBlich ware noch zu er- 
wahnen, daB dorsal von der inneren Kapsel der Sehhii gel sich ausbreitet. 


Histoarchitektonik. 


Neostriatum. Entsprechend seinem rindenahnlichen Bau enthalt das 
Neostriatum im Gegensatz zum Globus pallidus Zellarten ungleicher Gréfe 
und Bauart. Mit Silbermethoden (Fig. 285) lassen sich 5 Zellformen unter- 
scheiden. Sehr deutlich heben sich unter den zahlreichen kleinen Elementen, die 
zum Teil fast nackten Kernen gleichen, zum Teil eine Andeutung von Plasma 
und Chromatin zeigen, die mit reichlichen NiBlschollen ausgestatteten sparlichen 
Riesenzellen ab. Sie haben lange plasmatische Fortsatze und Achsen- 
cylinder, die in der Mehrzahl ins Pallidum, zum kleineren Teil vielleicht auch 


846 F. H. Lewy. 


in die Linsenkernschlinge tibergehen. Die kleineren Zellelemente 
haben reichlich kurze Dendriten und auch der Achsencylinder splittert bald nach 
seinem Entstehen wieder baumartig auf. Dadurch erhalten diese kleinen neostriaren 
Zellelemente den Ty pus von Schaltzellen. Eine histologische Unter- 
teilung im Neostriatum hat sich bisher mit Sicherheit nicht durchfiihren lassen, 
jedoch hat man regelmaBig den Eindruck, daB sich die ventralen Abschnitte 
bei Allgemeinschadigungen viel resistenter verhalten als die mittleren, wahrend 


Fig. 285. 


Zelltypen des Putamen vom Kind. (Nach Cajal.) Golgi- 

Methode. A kleine Ganglienzellen mit kurzem, B mit 

langem Achsencylinder; C Riesenganglienzellen mit 

langem Fortsatz; D—F Zwergzellen (nur nach Golgi 

darstellbar); Gaufsteigende, verzweigte Faser ; a Achsen- 
cylinder. 


die dorsalen direkt einen Ort verminderten Widerstandes darstellen. Ebenso 
erkrankt der Kopf des Schwanzkerns seltener, wahrend die mittleren und 
hinteren Abschnitte haufiger betroffen sind. Somatoto pisch dirfte sich 
die von Mingazzini und Vogt angenommene Gliederung innerhalb des Linsen- 
kerns, nach der vorn die Zungen- und Kopfmuskulatur, im hinteren Teil die 
unteren Extremitaten lokalisiert sind, bestatigen. Die sparlichen Markfasern 
des Neostriatum ziehen in radiadrer Faserung zum Globus pallidus 
und bedingen mit das streifenférmige Aussehen des Gewebes. Durch die 
weitgehende Verfilzung der Zellfortsitze und die eigenartige Struktur des 
Grundgewebes kommt ein rindenahnliches Aussehen zu stande. Diesem Bau 
entspricht auch die Gliareaktion. Treten iiberhaupt Gliafasern auf, so 
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sind sie dick, eigenartig starr und bilden nie ein Geflecht, sondern die Aus- 
laufer zweier benachbarter Zellen berithren einander eben (Huntingtonsche 
Chorea). Nur bei groben Narben im Anschlu8 an GefaBprozesse kommt es 
auch im Putamen zur Bildung eines Gliafaser geflechts. Dagegen neigen 
die Gliakerne des Neostriatum zur Bildung grofer eigentiimlich g e- 
buchteter Kernformen (Pseudosklerose). Die Zellen des 
Neostriatum, besonders die kleinen, sind im ganzen lipophob und ihre 
starkere Fettinfiltration ist stets ein Zeichen merklicher Erkrankung. 

Das Capillarnetz des Neostriatum ist weitverzweigt und sehr fein 
verastelt. 


Fig. 286. 


\ 


Ganglienzelle des Globus pallidus. (Nach Bielschowsky.) 


Globus pallidus. Der Globus pallidus besitzt im wesentlichen n u r 
eine Art sehr grofer, multipolarer Ganglienzellen mit ziemich dicken 
Achsencylinderfortsatzen. Diese sind weit verzweigt und haben eine auffallend 
glasige Plasmahiille (Bielschowsky) (Fig. 286). Die abftthrenden 
Fasern ziehen in die Linsenkernschlinge und das Forelsche 
Haubenbiindel H, und verflechten sich, verstarkt durch die Plasmafortsatze, 
zu einem unentwirrbaren Kndauel, das bei plasmatischen Gliafarbungen ein 
eigentiimlich scheckiges Aussehen des Globus pallidus bedingt. Die Glia- 
kerne sind sehr reichlich und neigen in gleicher Weise wie im Putamen zur 
Bildung ungewohnlich buchtiger Formen. Die Glia bildet im Globus pallidus 
sehr lange, feine, drehrunde Fasern. 

An GefaBen ist der Globus pallidus im ganzen arm. In jedem Ab- 
schnitt liegen nur 1—2 Arterien. Im lateralen oberen Teil des Pallidum sieht 
man jedoch unter pathologischen Verhaltnissen ein wunderknauelartiges 
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Capillarnetz. Die basalen Ganglien werden von der Arteria lenticulo-optica 
versorgt, die in jedes Glied des Globus pallidus sowie in das Putamen je eine 
gréBere Arterie hineinsendet (Fig. 287). Nach v. Monakow handelt es sich um 
Endarterien mit sehr geringer collateraler Verzweigung 
und daraus erklart sich, warum der Ausfall eines dieser GefaBe fast irreparable 
Stérungen in dem versorgten Gebiet hervorruft. Auch ruht bei der geringen 
vendsen Versorgung die Blutdruckregulation vorwiegend auf der Muscularis 
der Arterienwande, und bei ihrer Degeneration lastet der ganze Druck auf 


Fig. 287. 
Gea 


Frontalschnitt durch die rechte GroBhirnhemisphare. (Nach Monakow.) Ursprung und Verlauf der 


der Arteria lenticularis sowie der corticalen Aste der Arteria fossae Sylvii schematisch ei i 

Gca Vordere Centralwindung; Gep hintere Centralwindung ; Parc Lapnles parabens 7 ae 
bis vierte Temporalwindung; B Balken; Am Mandelkern; J Insel; FS Fissura Sylvii; Zi Linsen- 
kern; Thal Sehhiigel; GH Gyrus hippocampi; 7 Bezirk der Arteria cerebri anterior; JJ Bezirk der 
Arteria fossae Sylvii; //7 Bezirk der Arteria cerebri posterior; — die Grenzen zwischen diesen 
Bezirken; Ch Chiasma; Car Carotis interna; 7 Stamm der Arteria fossae Sylvii; sein Ubergang 
zur Insel ist durch unterbrochene Konturen angedeutet; 2 Lenticulo-striare Arterien: 3 Lenticulo- 
optische Arterie; 4 Rindenaste der Arteria fossae Sylvii; 4a medullare Aste der corticalen Zweige 

der Sylvischen Arterie. 


den geschwachten Arterienwandungen. Das mag wohl die Schuld daran tragen, 
daB die basalen Ganglien einen Lieblingssitz der Hirnblutungen darstellen. 

Um die LinsenkerngefaBwandungen und in ihnen finden sich, auch physio- 
logischerweise etwa vom 2. Lebensjahr an, eisen gierige, nicht kark 
haltige Ablagerungen, die konglomerieren und spater unter Umstanden 
auch Kalk aufnehmen kénnen. Solche Konkremente kénnen im Alter und be- 
sonders unter pathologischen Bedingungen einen enormen Umfang annehmen 
und die GefaBe férmlich einpanzern (sog. Choreakorperchen) (Fig. 288). 

Nucleus basalis. Der Basalkern beginnt in Frontalschnitten caudal 
zugleich mit dem Streifenhiigel, reicht nach vorne bis fast in die Gegend 
des Septum pellucidum und liegt stets ventral vom Globus pallidus. Medial 
reicht er bis an das centrale Héhlengrau und geht dort scheinbar in die grofen, 
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um den quergeschnittenen Fornix gruppierten Zellen des Nucleus periventri- 
cularis tiber. Lateral reicht er bis an die Commissura anterior. Die lateral von 
dieser gelegenen Zellen gehéren bereits zum Nervus subputaminalis (Ayala). 
Er besteht aus grofen, fortsatzreichen Zellen mit reichlichem, mehr wolkigem 
Chromatin. Die Verteilung der Zellen im. einzelnen Frontalabschnitt ist nicht 
ganz gleichmaBig, so daB dadurch der Eindruck einer Atrophie vorgetauscht 
werden kann. Es bedarf im einzelnen Fall immer der Nachpritfung an Serien- 
schnitten. Dieser Kern gehért zu den lipophilen, d. h. seine Zellen enthalten 
auch unter physiologischen Bedingungen, z. B. im héheren Alter, reichlich Fett. 


Fig. 288. 


GefaBe des Globus pallidus mit Einlagerung albuminoider, 
eisengieriger Stoffe. Ubersichtsbild. Eisenhamatoxylin. 


Kerne des Hypothalamus. Die Zellen dieser Kerne verhalten 
sich als vegetative Elemente unter pathologischen Bedingungen abweichend 
von den motorischen, z. B. des Globus pallidus. Das Chromatin liegt nicht in 
einzelnen NiBlschollen, auch lassen sich die Neurofibrillen nur schlecht dar- 
stellen. Die Zellen neigen zur Bildung groBer Vacuolen, in denen sich kein 
Fett farbbarer Stoff nachweisen 1aBt. 


-Verbindungen des Streifenhiigelsystems (Fig. 289). 


Das Striatum bezieht seine sensiblen Zufltisse in der Hauptsache vom 
Sehhiigel und aus der Gegend des ihm ventral anliegenden Nucleus campi 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. Xe 54 
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Forel, des Nucleus periventricularis. Die Fasern aus diesem Kern 
verlaufen im Forelschen Haubenbiindel H,. Daneben sollen auch aus dem Tuber 
cinereum, dem Corpus Luysi und der Substantia nigra Bahnen zum Streifen- 
hiigel gehen. Diese Angabe ist noch nicht ganz sichergestellt. Dagegen sind 
die Autoren einig, daB die abfiihrenden Bahnen zu allen genannten Kernen 
fiihren, u. zw. nehmen diese Fasern ihren Ursprung vorwiegend aus den 
groBen Zellen des Pallidum, wahrend die Auslaufer der Riesenzellen des 
Neostriatum zum gréBten Teil bereits im Pallidum enden. Nur ein von 
Wallenberg jiingst beschriebenes Biindel scheint von hier direkt in der sog. 
centralen Haubenbahn zur gleichseitigen unteren Olive zu ziehen. Die Neurone 
der Pallidumzellen gehen durch die Laminae medullares und die Linsenkern- 
schlinge zum roten Kern oder durch das Forelsche Haubenbiindel H, zum 


Leicht schematisierter Sagittalschnitt durch den Hirnstamm, 


Br.c. Brachium conjunctivum S.f. Substantia ferruginea 7 Tractus thalamo-striar. (H.) 

C.a. Commissura anterior S.n. Substantia nigra 8 Tractus neopalaeostriar. 

C.i, Capsula interna T.c. Tuber cinereum 9 Tractus strio-thalamicus 

C.L. Capsula Luysi T.o. Thalamus opticus 10 Tractus hypothalamicus (H.) 

C.r. Corpus restiforme Tr. sp. Tractus rubrospinalis 11 Tractus infundibularis (H.) 

C.g. Corpora quadrigemina II Nervus opticus 12 Tractus Luysi 

G.p. Globus pallidus II. v. Nucleus oculomotor. vegetat. | 13 Tractus z. Substantia nigra 

H.O. Wasserkern V. v. Nucleus trigemini vegetat. 14 Tractus strio-rubralis 

N. 6. Nucleus basalis X.v. Nucleus vagi vegetat. 15 Tractus strio-olivaris (Wallenberg) 
N.d. Nucleus dentatus XII Nucleus hypoglossus 16 Tractus pyramidalis 

N.h. Nucleus parahypophyseos 1 Tractus spinocerebellaris 17 Tractus rubrospinalis 

N.p. Nucleus periveutricularis 2 Tractus corticonuclearis cerebelli 18 Tractus fronto- und temporo-pon- 
N.r. Nucleus ruber 3 Brachium conjunctivum tinus 

O.7@. Oliva interior ‘ 4 Tractus rubrothalamicus 19 Tractus ponto-cerebellaris 

P. Pons 5 Tractus thalamo-corticalis 20 Tractus olivo-cerebellaris 

Put, Putamen 6 Tractus cortico-thalamicus 


Thalamus und dem Nucleus periventricularis. Beide Systeme fiihren zu den 
vegetativen Kernen, sowie nach Vogt in die Gegend des Darkschewiczschen 
Kernes des hinteren Langsbiindels. 

Wir kénnen also 2 Hauptsysteme raters cheiden, 
die ihr oberstes Regulationssystem im Streifenhigel 
finden: 1. die extrapyramidalen motorischen Bahnen 
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zum roten Kern u. s. w. und von dort im Monakowschen 
u.s.w. Bundel zum Riickenmark und 2. die central-vege- 
tativen Systeme. 

Der rote Kern im eben angezogenen Sinne stellt nach den Unter- 
suchungen von Edinger die vordere Anschwellung einer motorischen Kernsaule 
dar, die sich durch den ganzen Hirnstamm hinzieht und zu der man die Hauben-, 
Dach- und Briickenkerne rechnen kann. Ihr hinteres Ende findet sie am Deiters- 
schen Kern. Edinger hat diese Zellmassen als Nucleus motorius 
associativus tegmenti bezeichnet. Ihm gehen die sensiblen Impulse 
vom Vestibularis iitber den Bechterewschen Kern, vom Acusticus und Opticus 
uber die Dachkerne und vor allem vom Kleinhirn durch Kollateralen dem 
Bindearm zu. Dieser fiihrt in der Hauptsache direkte Fasern zum Thalamus 
und von hier wieder zum Streifenhiigel, so daB das Striatum auch in die 
Kleinhirnsensibilitat eingeschaltet wird, in der es die Lage- und Bewegungs- 
empfindungen vermittelt, wahrend ihm die Schmerz- und Beriihrungssensi- 
bilitat durch die Hinterstrange und die laterale Schleife direkt tiber den 
Thalamus zuflieBt. 

Damit dokumentiert sich der StreifenhiigelalsSchaltstation 
im extrapyramidalen motorischen System. Exstirpations- 
versuche haben ergeben, daB eine direkte corticostridre Bahn wenigstens beim 
Affen und Menschen nicht nachweisbar ist. Vielmehr erhalt der Streifenhiigel 
seine Innervation zum tberwiegenden Teil indirekt auf dem Wege der peri- 
pheren Sensibilitat. Daraus kann man folgern, daB der Streifenhiigel 
bis hinauf zum Menschen ein reflektorisch resp. automatisch 
arbeitendes Organ ist, geeignet, alle diejenigen Be 
wegungen auszufthren, die nicht direkt einem Willens- 
akte unterliegen, die also im engeren Sinne unwillkir- 
lich verlaufen oder koordinatorischer Natur sind. 


Motorische Funktion des Striatum. 


Noch im Jahre 1912 konnte Edinger die basalen Ganglien als einen 
Hirnteil bezeichnen, iiber dessen Tatigkeit wir gar keine begriindete Vor- 
stellung besaBen. Wohl war von Kleist, Vogt u. a. die Méglichkeit er- 
értert worden, daB der Streifenhiigel an der Erkrankung des Stirnhirn-Klein- 
hirn-Systems beteiligt sei, ein Gedankengang, den 1912 C. und O. Vogt und 
F.H. Lewy bei unterschiedlichen Erkrankungen durch pathologische Befunde 
stiitzen konnten. Aber erst die groben Herde der Wilsonschen Krankheit haben 
in erhéhtem MaBe die Aufmerksamkeit auf diese Hirngegend gelenkt. C. und 
O. Vogt beschrieben bei 3 Fallen von angeborener doppelseitiger Athetose 
den Etat marbré im Neostriatum. Mir selbst stand 1913 geniigend Material 
zur Verfiigung (25 Falle), um die pathologischen Veranderungen der Para- 
lysis agitans in enge Beziehung zum Streifenhiigel und einer Reihe mit ihm 
zusammenhangender Kerne setzen zu kénnen. Diese Befunde sind von Hunt, 
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C. und O. Vogt, Fiinfgeld u. a. bestatigt worden. Damit war ein erster Einblick 
in die Symptomenkomplexe geschaffen, die bei Ausfallen des Streifenhiigels zur 
Beobachtung kamen. Immer wieder erwies sich, daB die Starre und Unbeweg- 
lichkeit, der Ausfall der Gemeinschaftsbewegungen bei Erhaltenbleiben der 
feineren Fingerbewegungen vorwiegend auf Kosten von Herden im Globus 
pallidus zu setzen sind. Neuere Untersuchungen von Hunt, C. und O. Vogt 
und F. H. Lewy haben dann noch eine weitere Differenzierung ermdglicht und 
gezeigt, daB® die Erkrankung des Neostriatum, insbesondere seiner kleinen 
Zellen, Beziehungen zum choreatischen Krankheitsbild, also gleichfalls zu 
Koordinationsstérungen, besitzt. 


Vegetative Funktionen des Striatum. 


Neben diesem im engeren Sinne motorischen Apparat bildet aber der 
Streifenhiigel eine Station im centralen vegetativen Nervensystem, das seine 
Impulse ebenfalls tber das Kleinhirn erhalt und dessen abfiihrende Bahnen 
zunachst zu den vegetativen Kernenim Hypothalamus fihren, 
von denen bisher der Nucleus periventricularis, zwei Zell- 
gruppen im Tuber cinereum und das Corpus subthalami- 
cum experimentell abgesondert werden konnten und zu denen aus gewissen 
Grinden vielleicht auch der Basalkern und die Substantia 
nigra gerechnet werden kénnen. In diesen Systemen finden Regulationen fiir 
den Zuckertransport, den Oxydationsvorgang zur Aufrechthaltung der K6érper- 
temperatur, den Wasserumlauf, ferner fiir die Funktion der glatten Augen- 
muskeln, schlieBlich wohl auch fiir einen Teil des Skeletmuskeltonus statt. 
Isenschmid und Schnitzler haben nachgewiesen, daB das Tuber cinereum zur 
Warme-, Dresel und Lewy, daB der Nucleus periventricularis zur Zucker-, und 
Lhermitte sowie Lewy, daB andere Kerne des Tuber cinerum, der Nucleus 
parahypophyseos (Ganglion paropticum oder supraopticum) und eventuell der 
Nucleus paraventricularis zur Wasserverschiebung in Beziehung steht. Brugsch, 
Dresel und Lewy haben auch experimentell nachweisen kénnen, daB von der 
Stelle des Zuckerstichs im 4. Ventrikel, dem sog. sympathischen Vagus- 
kern, oder, wie er wohl richtiger zu bezeichnen ist, dem vegetativen 
Oblongatakern aus eine retrograde Degeneration in Zellen des Nucleus 
periventricularis zu erzielen ist. Héchstwahrscheinlich hangen andere Teile 
der Hypothalamuskerne mit anderen Stellen des vegetativen Oblongatakerns 
zusammen. 

So erhalten wir ein Schema der Regulation vegetativer Funktionen, das 
sich am besten bei der W Armeregulation unter dem Bilde des Thermo- 
regulators an einem Brutofen symbolisieren 1aBt (Dresel). Am Thermostaten 
lassen sich 3 Hauptstationen der Temperaturregulation unterscheiden: 1. die 
Heizstoffzufuhr, 2. der eigentliche Regulator und 3. die Einstellschraube. Die 
Gas- und Str omzufuhe wird durch eine Drosselung vermehrt oder vermindert, 
um so die Temperatur nach Bedarf zu erhéhen oder herabzusetzen. Der 
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jeweilige Bedarf wird nach der Temperatur des Wassers im Heizmantel des 
Brutofens dadurch bestimmt, daB der Hg-Faden eines in das Wasser tauchen- 
den Thermometers den Kontakt schlieBt oder von ihm abrei®t. Durch diesen 
Mechanismus ist es méglich, den Brutschrank von der umgebenden Zimmer- 
temperatur unabhangig auf einem bestimmten Warmegrad zu halten. Dieser 
selbst aber wird durch eine Stellschraube eingestellt. Wbertragen wir diese 


Fig. 290. Fig. 291. 


Ng Schilddrise Nebenniere 
G Pankreas 
Schema der Zuckerregulation. Im Globus palli- 


dus Centrum ftir den Diabetes mellitus. Im 
Nucleus periventricularis fiir die alimentare 


Schema der W&armeregulation. Im Striatum 
Fiebercentrum, im Tuber cinereum Regulations- 
centrum, im Oblongatakern Regelung der Heiz-. 


stoffzufuhr. Die Schilddriise als Erfolgsorgan ist 
nur als Beispiel gezeichnet. 7, vegetativer, A sym- 
pathischer, A vagischer Kern. 


Hyperglykamie. 
Die Abbildungen sind gr6éBtenteils entnommen 
meinem Buch: Die Lehre vom Tonus und der 


Bewegung. Springer, Berlin 1923. 


Einrichtung auf Apparate in dem Gehirn, so entspricht der Heizstoffzufuhr 
der vegetative Oblongatakern, der die Hauptwarmelieferanten des Korpers, 
die Eingeweidedrtisen antagonistisch innerviert (Fig. 290). Die mittlere Station, 
der Regulator selbst, wird durch Hypothalamuskerne, bei der Warme im Tuber 
cinereum, dargestellt, durch deren Ausschaltung beim Kaninchen z. B. aus dem 
Warmbliiter ein Kaltblitter wird, der also in seiner Eigentemperatur direkt 
von der Umgebung abhangig ist. Das Striatum schlieBlich reprasentiert die 
Einstellschraube. Seine Reizung resp. Lahmung setzt, wie wir vom Warme- 
stich und aus der Symptomatologie der Lethargica wissen, die Temperatur 
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kontinuierlich herauf oder herab, ohne daB die Regulation auf dieser ver- 
anderten Grundhohe gestért zu sein braucht. 

Ganz ahnliche Verhaltnisse lassen sich fir den Zuckertransport 
nachweisen (Fig. 291). Der Reizstich in den vegetativen Oblongatakern in 
dessen mittleres und hinteres Drittel (Piqtire) ruft auf dem Wege iiber die 
Sympathicusganglien und die Nebenniere eine Heraufsetzung, der Stich in den 
vordersten Teil durch Pankreasreizung eine Herabsetzung des Blutzuckers 
hervor. Der Ausfall der Mittelstation, des Nucleus periventricularis, der 
z. B. bei der Paralysis agitans vielfach schwer degeneriert ist, bedingt eine 


Fig. 292. 


Alimentare Hyperglykamie. Links Blutzuckerkurve eines Normalen, rechts von 
3 Paralysis-agitans-Kranken 20, 40, 60 Minuten nach Verabfolgung von 50 g Gly- 
kose. Die Normalkurve ist unbedeutend starker verkleinert als die 3 der Kranken. 


alimentare Hyperglykamie (Fig. 292). Wird viel Zucker ein- 
gefthrt, so bleiben erhebliche Mengen lange im Blut, statt assimiliert und in 
die Glykogendepots iiberfithrt zu werden. Die experimentelle Ausschaltung 
des Streifenhiigels schlieBlich setzt den Zuckerspiegel sehr stark dauernd in 
die Hohe, ohne die Regulation zu stéren, wahrend der Reizstich in das Striatum 
den Zuckerspiegel ziemlich herabdriickt. Auch haben Dresel und Lewy beim 
Diabetes mellitus im Globus pallidus eine Ganglienzelldegeneration, 
verstarkte Abbauvorgange und Gliawucherungen festgestellt. 

Aus der genannten Schilderung erklart sich die Klinische Erfahrung, daB 
‘der latente Diabetes oder die geringe Zuckerausscheidung alter Leute bei 
Finschrankung der Zuckerzufuhr meist dauernd zurtickgeht, wahrend bei der 
eigentlichen Zuckerharnruhr auch dann ein vermehrter Zuckerumlauf und 
erhdhte Zuckerausscheidung auftritt, wenn der Kranke vollig kohlehydratfrei 
gehalten wird..Gerade in diesem Verhalten liegt ja die Gefahr des Diabetes 
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mellitus; die Therapie der letzten Jahre hat darauf auch Riicksicht genommen 
und bei schweren Fallen eine maBige Kohlehydratzufuhr empfohlen. Nach 
unseren anatomischen Vorstellungen sollte nur die letztbeschriebene Form als 
Diabetes mellitus angesprochen werden, wahrend die erstere als alimentaire 
Hyperglykaémie oder -glykosurie zu bezeichnen und prognostisch und thera- 
peutisch ganz anders zu beurteilen ware. 

Als letztes der bisher bekannten Systeme, das eine gewisse Sonder- 
stellung gegentiber der Temperatur und Zuckerregulation einnimmt, ist die 
Wasserverschiebung im K6rper zu betrachten 
(Fig. 293). Sie hat ihre unterste Station im Salz- und 
Wasserkern der Oblongata (Jungmann und Meyer), 
der durch Stichversuche von Brugsch, Dresel und 
Lewy am medialen Rand des Corpus restiforme zu 
suchen ist. Sein Regulationscentrum liegt in Zellen 
des Tuber cinereum und des Ganglion parahypo- 
physeos (s. paropticum, opticum basale), in denen 
sich beim Diabetes insipidus schwerste Degene- 
rationen nachweisen lieBen (Fig. 294—295). Nach 
Lhermitte soll bei dieser Krankheit auBerdem der 
Nucleus paraventricularis verandert sein. Auch fir 
die Wasserverschiebung, ebenso fiir den Blutdruck, 
dessen Regulationsstation noch nicht festgestellt ist, 
sowie vielleicht fiir den Fett- (L. R. Miiller) und 
EiweiBstoffwechsel (LAermitte) bedeutet das Striatum 
einen Einstellapparat. Lhermitte hat nachgewiesen, 
daB bei der chronisch deformierenden Arthritis sich 
im Streifenhiigel pathologische Veranderungen finden, 
die offenbar den von Dresel und Lewy beim Diabetes 
mellitus beschriebenen ahnlich sind. 

Fur alle alterativ-motorischen und vegetativen 
Systeme gilt gemeinsam, daB der Streifenhtigel seine 
sensiblen Impulse vom Kleinhirn bezieht, dessen 
Reizung an bestimmter Stelle den erhéhten Tonus Bene" o°Compus mammilare; 
der dort umgeschalteten Funktionen herbeifithrt, 456, .¢07 Sern) Sophyscos. 
So kennen wir die tonische Starre des Skeletmuskels 
bei Kleinhirnreizung durch Tumoren, die Hypo- resp. Atonie bei Kleinhirn- 
zerstorungen. Durch experimentelle Reizung und Zerstérung habe ich gemein- 
sam mit Dresel auch einen anscheinend umschriebenen Fokus fiir die 
vegetativen Funktionen im untersten Teil des Lobulus 
medianus posterior des Kleinhirnkernes feststellen konnen. 

Es stehen demnach Kleinhirn und Striatum in einem 
gewissermaBen antagonistischen VerhAltnis. Reizung des einen 
hat einen ahnlichen Erfolg wie die Lahmung des andern. Das Kleinhirn 
als oberste Station der Muskel- und Gelenksensibilitat kann etwa mit dem 


Fig. 293. 


856 F. H. Lewy. 


Sammler eines Akkumulators in einem elektrischen System verglichen 
werden, wahrend das Striatum seinem ganzen Bau nach und nach dem, 


Fig. 294. 


Frontalschnitt durch das Zwischenhirn vom Menschen. Die Ver- 

anderungen beim Diabetes insipidus finden sich in dem jederseits 

liber der Opticuskreuzung gelegenen Kern und den zu ihm ge- 

hdrigen Zellen innerhalb des schwarzen Kreises (Ganglion para- 

hypophyseos sive paropticum), auSerdem in verstreuten Zellen 
des Tuber cinereum. (NZ(/-Bild.) 


was wir uber seine Tatigkeit aus den Ausfallssymptomen nach experimenteller 
Zerstérung entnehmen kénnen, dem Verteiler gleichzusetzen ware. 


Fig. 295. 


Ausschnitt aus Fig. 204. Zu Seiten des III. Ventrikels der unveranderte 
Nucleus periventricularis. 


Wenngleich fur das anschauungsmaBige Verstandnis jeder Fortschritt in 
der Lokalisation wichtig ist, so darf dariiber doch nicht vergessen werden, 
daB unsere tibliche Ausdrucksweise, die von der Beeinflussung des Zucker- 
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FiweiB-Wassermolekiils durch Gehirnkerne spricht, nur als eine bildhafte 
Verdeutlichung und Symbolisierung sehr komplizierter, in ihrem wirklichen 
Zusammenhang noch ganz unklarer Vorgange aufgefaBt werden muB. Wahr- 
scheinlich sind die Reaktionen, die iiber diese vegetativen 
K erne ablaufen, sehr viel elementarerer Natur. Sie betreffen wohl O x y da- 
tionen, Reduktionen, Elektrolytverschiebungen _ und 
damit zusammenhangende Ferment- und Enzymprozesse. Hierfir 
sprechen Versuche von Magat, die ergeben haben, daB der Gehalt des Blutes 
an Diastase, Katalase, Nuclease einer ahnlichen Einstellung und Regulation 
unterliegt, wie ich das oben fiir den Zucker u. s. w. ausgefiihrt habe. 

Leitungslose Verknipfung. Zum Schlusse ware noch kurz auf die 
Méglichkeit zu verweisen, daB die genannten Kerne, soweit ihre 
vegetative Komponente in Frage kommt, sich gegenseitig nicht nur auf 
dem Wege der Leitungsbahnen beeinflussen, sondern, wie 
wir das von den Driisen mit innerer Sekretion wissen, durch ein 
Hormon miteinander in Verbindung stehen. Auf eine derartige 
Moglichkeit weist der Eisengehalt der Kerne des extrapyramidalen motorischen 
Systems hin (Spatz). In der gleichen Richtung spricht der besondere Zellbau 
gewisser Kerngebiete, der auf eine starke sekretorische Tatigkeit schlieBen 
1aBt. Auch ist es wahrscheinlich, daB gewisse EiweiBabbauprodukte, wie die 
Aminosauren, Histamin und Histidin einen direkten Einflu8 auf bestimmte 
centrale Kerne ausitben. Ferner gilt das Melanin, das sich in den Zellen des 
vegetativen Oblongatakernes, des sog. sympathischen Trigeminus- und Oculo- 
motoriuskernes sowie in der Substantia nigra findet, als EiweiRabkémmling 
und scheint fiir den specifischen Stoffwechsel dieser Zellen von Bedeutung 
zu sein. 

Bisher haben wir nur die Regulation relativ leicht tibersehbarer Funk- 
tionen, wie der Oxydation, des Zuckertransportes und der Wasserverschiebung 
verfolgt. Es spricht aber manches dafiir, daB auch eine gewisse Kom- 
ponente des sog. Muskeltonus, die Durchtrankungs 
spannung, in gleicher Weise vonden genannten Systemen 
reguliert wird. Wir haben schon von dem dauernd erhéhten Tonus 
bei striaren Herden gesprochen. Es wiirde sich also darum handeln, fest- 
zustellen, wo die Regulationsstation des Skeletmuskel- 
tonus sitzt. Die pathologisch-anatomischen Befunde bei Paralysis agitans, 
Encephalitis lethargica und Chorea weisen auf die Méglichkeit hin, 
daB die Substantia nigra, vielleicht auch der Basal- 
kern dieser Regulator des Muskeltonus sein kénnte. 


Der Tonus. 


Bei den Erkrankungen des extrapyramidalen motorischen Systems finden 
sich nicht selten Storungen der vegetativen Funktionen, fiir die sich als 
Ursache Verinderungen an den geschilderten Hypothalamuskernen nach- 
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weisen lassen. Aber wenn man selbst von solchen Herden absieht, muB man 
doch annehmen, da allein die Ausschaltung der diesen Kernen iibergeord- 
neten striaren Station nicht ohne EinfluB auf die Gesamtfunktion bleiben kann. 
Damit ergibt sich die Frage, ob die Bewegungsstérungen der dyskinetischen 
Erkrankungen, soweit sie hyper- oder hypotoner Natur sind, wirklich reine — 
koordinatorische Stérungen darstellen. Wissen wir doch aus der klinischen 
Erfahrung, daB Starre und Bewegungslosigkeit zwar 
sehr haufig gleichzeitig vorkommen, daB aber die 
eine auch ohne die andere bestehen kann. Es muB also der 
Mechanismus der beiden Stérungen ein getrennter sein kénnen. Daraus ergibt 
sich die Frage, ob nicht die veranderte Wasserverschiebung, Zuckerregulation 
u. S. W., im weiteren Sinne die Elektrolytkombination iiberhaupt auch elementare 
Eigenschaften der Muskelsubstanz, ihre physikalisch-chemische Konstitution 
beeinfluBt. Insbesondere scheint mancherlei dafiir zu sprechen, daB die 
Wasserverschiebung eine wesentliche Rolle bei der 
Muskeltatigkeit spielt und durch die Temperatur, den 
Chemismus, die. Elektrolytkombination u.s. w. ihre 
Spezielle Einstellung erhAdlt. 

Definition des Tonusbegrifis. Wir kommen damit zu dem gerade in 
den letzten Jahren so heiSumstrittenen Tonus problem. Die Schwierig- 
keiten dieser Frage sind erst in zweiter Reihe dingliche, in erster begriffliche. 
Es ist bis heute noch nicht gelungen, eine allgemein anerkannte D efi- 
nition des Wortes Tonus zu geben. Der Physiologe, der Pathologe, 
der innere Kliniker und der Neurologe benutzen den Ausdruck im unter- 
schiedlichen Sinne; man ist sogar so weit gegangen, den Muskeltonus nur 
als einen Spezialfall des allgemeinen Tonus der Materie anzusprechen. Uber- 
blickt man die geschichtliche Entwicklung des Tonus- 
begriffes von Galen bis auf die Neuzeit, so sehen wir zunachst, daB bis 
zum 17. Jahrhundert iiberhaupt nur von einem Muskeltonus die Rede ist. 
Ferner aber miissen wir uns uberzeugen, daB die urspriingliche Bedeutung 
des Wortes Tonus, ,yspannung“, den Sinn am besten wiedergibt. Galen hat 
zur Charakterisierung des tonischen Zustandes auf den schwebenden Vogel 
oder den ausgestreckten Arm verwiesen, beides Zustande, in denen Arbeit 
geleistet wiirde, ohne daB man mit den damaligen Methoden eine Muskeltitig- 
keit wahrnehmen konnte. Obgleich diese beiden Beispiele nach unserer heutigen 
Anschauung vom Tetanus irrig waren, so ist doch der Kern der ganzen Frage 
intuitiv richtig erfaBt. Wir stehen heute dank den Arbeiten der englischen 
Physiologen, besonders Hills und seiner Schule, auf dem Standpunkt, daB der 
Muskel nicht bei seiner Zusammenziehung in der Anspannungszeit den Haupt- 
teil der inneren Arbeit leistet, sondern wahrend der Erholung. Daraus ergibt 
sich, daB wir im Muskel zwei Zustande unterscheiden miissen. Wenn 
namlich der Muskel bei seiner Zusammenziehung ein Gewicht hebt oder es 
bei seiner Erschlaffung wieder fallen laBt, so erzeugt er kinetische 
Energie oder leistet 4uBere Arbeit. Die hierbei verbrauchten Stoffe werden 
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durch oxydative Prozesse wieder erneuert. Es kann aber die Umwandlung 
chemischer in mechanische Energie im Muskel auch einen Zustand poten- 
tieller Energie erzeugen, den wir als Spannungszustand be- 
zeichnen. Unter dieser Bedingung kann ein Muskel eine gewisse auBere Arbeit 
leisten, z. B. ein Gewicht tragen, ohne daB ein oxydativer Stoffwechsel, also 
ein Energieverbrauch in gleichem MaB8e auftrate wie unter gewohnlichen Ver- 
haltnissen. Nur das Muskelmaterial selbst wird anscheinend in erhéhtem MaBe 
abgenutzt, es tritt mehr Kreatinin im Muskel auf. Dagegen entsteht nur so viel 
Warme, wie durch die Ruheatmung paralysiert wird. Der Muskel deformiert 
sich nicht, es entsteht kein Potentialsprung und damit auch kein Aktionsstrom. 
Die Spannung kann sich in der Fixation einer Haltung auBern; dem ent- 
spricht etwa der sog. Ruhezustanddes Muskels. Sie kann aber auch 
einen sehr hohen Grad annehmen, wie wir das bei der Hy pertonie sehen. 
Dieser Zustand, in dem ein Muskel, ohne Veranderung 
seiner Lange, ohne oxydativen Energieverbrauch und 
ohne Aktionsstrom zu zeigen, einem angehangten Ge 
wicht,-einem 4uBeren Zug oder. Druck das Gleich- 
gewicht halten kann und nur dieser sollte als Muskel- 
tonus bezeichnet werden. 

In diesen Betrachtungen handelt es sich also um eine Haltung, einen 
tonischen Zustand. Als MaB des Tonus konnte unter diesen Umstanden 
nur eine Eigenschaft des Muskels selbst dienen. v. Uexkiill 
hat die Harte als ein brauchbares MaB erachtet. Physikalisch gesprochen 
handelt es sich dabei um die Elastizitatsvollkommenheit und 
die Eindringungselastizitat, also das, was Gildemeister als 
Resistenz bezeichnet hat. 

Nachdem aber durch die grundlegenden Untersuchungen von Johannes 
Miiller, Brondgeest u. a. festgestellt war, daB der Tonus der quergestreiften 
Muskulatur weitgehend an die Verbindung des Muskels mit dem Nerven- 
system gebunden und reflektorischer Natur ist, hatte Lewandowsky 
ausgefiihrt, daB fiir die tonische Haltung die gleichen Ge- 
setze gelten wie fiir die Bewegung. Dementsprechend sah er 
als MaB des Tonus den Widerstand eines Muskels 
gegen seine passive Bewegung an. Man hat auch die erste 
Form als statische oder Ruhetonus, die letztere als 
dynamische bezeichnet (Jordan). SchlieBlich hat Virchow auf die Formu- 
lierung der mittelalterlichen Dogmatiker zuriickgegriffen und gibt dem Tonus 
im Gewebe eine Definition, die auf eine Anpassung, eine Regu- 
lierung vor allem des Gewebsstoffwechsels zur Er- 
zielung einer groBen Coh4sion hinauslautt. 

Alle diese unterschiedlichen Tonusbegriffe sind nebeneinander im Ge- 
brauch, haufig ohne daB der betreffende Autor es fir notig halt, seine Defini- 
tion mitzuteilen. So wird heute synonym unter Tonus l. ein 
Zustand, 2. seine Aufrechterhaltung und 3. die Ein- 
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regulierung auf ihn verstanden. Damit wird aus einem 
Zustand ein Vorgang. Diesen Ubergang hat Tschermak auch ge- 
danklich zu vollziehen versucht, indem er die Adaptationin Beziehung 
zum Tonus setzte. Dabei ging er davon aus, daB ein dauernder Reiz nicht 
eine dauernde Erregung hervorrufen muB, sondern daB sich nach anfanglicher 
Erregung ein neuer Ruhezustand herstellt, der nun seinerseits durch das Auf- 
horen der Dauererregung ebenso verandert wird wie bei ihrem Einsetzen. Den 
veranderten Zustand unter Einwirkung eines Dauer- 
reizes bezeichnetser als tonisch 

Diese Ausfiihrungen haben aber erst durch das Nernst-Riesenjeldsche G e- 
setz Beweiskraft erhalten. Es handelt sich bei diesem um physikalisch-chemische 
Vorstellungen, die ja auch sonst bei der Beurteilung der Muskelprozesse eine 
groBe Rolle spielen, u. zw. im vorliegenden Fall um den Einflu8 der Membran- 
durchgangigkeit auf die Grenzpolarisation und damit auf die Akkommodation. 
Im Organismus stellen ndmlich Membranen sowohl zweite Lésungsmittel als 
auch Elektroden dar und bedingen die unterschiedliche Elektrolytkonzentration 
zu beiden Seiten der Grenzflache. Die Anderung dieser Elektrolytkonzentration 
ist z. B. die Grundlage der Erregung. Jeder Reizstrom wird aber mit einem 
entgegengesetzt gerichteten (Polarisations-) Strom im Gewebe beantwortet, so 
daB eine Dauerreizung nicht eine Dauererregung, sondern eine an Intensitiit 
abnehmende Wirkung hervorruft. Es tritt eine Anpassung (Akkommodation) an 
den Reiz ein. Das gleiche Gesetz gilt aber nicht nur fiir diese mehr physikali- 
schen, sondern auch fiir kolloidchemische Vorgange, wie Konzentrations- 
anderungen z. B. in den Zellen, die, langsam vollzogen, ohne Schaden ablaufen, 
schnell erfolgend die Zellen zum Platzen bringen. Hier handelt es sich um eine 
Isotonie von Lésungen im Gewebe, also um das, was unter dem Sammelnamen 
osmotischer Druck zusammengefaBt wird. Geht man von einer mehr allge- 
meinen Betrachtungsweise aus und versucht alle die Prozess e, denen 
Namen mit Tonus zusammengesetzt sind, auf einen 
gemeinsamen Nenner zu bringen, so scheinen mir die 
~ Spannung, innere oder Turgescenzdruck (Durchtrankungs- 
spannung), duBere oder Elastizitat, also letzten Endes 
diet Ca pillanesun dtdte Oberflachenspannung, d. h. die 
Adsorptionsvorgange sowie die Konzentration an 
einer Phasengrenze, die wichtigsten Faktoren zu sein. 

Alle tibrigen Momente, die durch die Veranderung der Oberflachen- 
spannung bedingte mechanische Deformation des Muskels, also Bewegung, 
ferner Regulation und Anpassung zur Wiederherstellung eines gestérten 
Gleichgewichtes sinken damit zu abhangigen Variabeln der Spannung 
herab. Zum Auftreten und zur graduellen Veranderung des Spannungs- 
zustandes bedarf es reflektorisch ausgeléster Erregung. Ein so_hervor- 
gerufener Zustand veranderter, zum Teil -elastischer 
Spannung kann dann eine Zeitlang aufrecht erhalten 
bleiben. Sein Grad ist abh angig vom physikalisch-chemischen 
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Zustand der Materie z. B. des Muskels vor der jeweiligen motorischen Er- 
regung, also von der Geschichte des Muskelkolloids. Der 
kolloidale Zustand ist in erster Linie abhan gig von der Wasser- 
verschiebung, dann aber auch von der Zusammensetzung des 
Systems selbst, von der Temperatur u. s. w. Wir. kommen also damit 
wieder zu den im Hypothalamus regulierten und im Striatum eingestellten 
Mechanismen. Manches spricht sogar dafiir, daB eine Komponente des Muskel- 
tonus direkt durch einen gleichartigen Apparat geleitet wird, der seine Regu- 
lationscentrale vielleicht in der Substantia nigra oder im Nucleus basalis besitzt. 

Das Wesen des Tonus. Wir hatten eingangs von einem Zustand 
potentieller Energie im Muskel gesprochen. Tatsdchlich geht aber 
aus den vorausgehenden Auseinandersetzungen iiber diejenigen physikalisch- 
chemischen Elemente, die einen Einflu8 auf den Tonus austiben, sowie 
uber seine reflektorische Regulation hervor, da8 im physikalischen Sinne ein 
Zustand gar nicht vorliegt. Vielmehr handelt es sich um einen sta- 
tionaren oder richtiger einen quasistationadren Vorgang. 
Allein das Bestehen und die Notwendigkeit einer Regulation zeigt, daB nicht 
ein gleichférmiger Energiezu- und abflu® vorliegt, sondern daB Reize ver- 
schiedener Art einbrechen kénnen, die zur Erhaltung des Gleichgewichtes 
paralysiert werden miissen. Voraussetzung ist nur, daB die durch den ein- 
brechenden Impuls hervorgerufene Abweichung so geringen Grades ist, daB 
sie nach auBen nicht als Erregung, d. h. in diesem Falle als Bewegung, impo- 
niert. Damit gliedert sich nun der Tonus in der Tat einem Komplex von 
Phanomenen ein, der nicht nur weit iiber das muskulare Gebiet der Organismen 
hinaus von Bedeutung ist, sondern der nach den Darlegungen von K6Aler 
geradezu als eine Art physikalisches Grundgesetz anzu- 
sprechen ist. Kdhler hat derartige Beobachtungen, die er in gleicher Weise 
auf physikalischem, biologischem und psychologischem Gebiet verfolgt, im 
AnschluB an Ehrenfels, Wertheimer u. a. als ein Gestaltproblem be 
zeichnet. Es liegt diese Anschauungsweise, der wir bei der Besprechung der 
Bewegungshandlung noch einmal begegnen werden, einerseits die Frage nach 
dem Verhaltnis des Ganzen zu seinen Teilen, anderseits der gegenseitigen 
Beziehungen der Teile untereinander zu grunde. 

Auf den vorliegenden Fall bezogen wiirde das heiBen, daB die Summe aus 
Wasserverschiebung, veranderter Elektrolytkonzentration, Temperatureinstel- 
lung u. s. w. noch nicht den Tonus ergibt, daB dieser vielmehr aus der Kom- 
bination der genannten Vorgange als etwas Neues, Selbstandiges, Gestaltetes 
hervorgeht, das wir zwar erkenntnismaBig analysieren, aber nicht in Wirklich- 
keit wieder in seine Teile zerlegen kénnen. Diese neue Einheit ist also auch 
nicht auf die Durchtrankungsspannung oder die Elastizitat oder die motorische 
Dauerinnervation allein oder vorzugsweise zuriickzufiihren, sondern erst 
aus der Zusammenarbeit dieser und noch weiterer Teile wird der Gesamttonus 
geboren. Aber auch die Beziehung der einzelnen Teile zu- 
einander erhalt jetzt ein neues Licht. Wir haben nicht mehr einen Tonus 
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des Muskels, einen Tonus des Nervensystems, der GefaBe, der Haut u.s. w., 
sondern wir kénnen jetzt den Or ganismus als ein System betrachten, 
das unter einer einheitlichen Spannung steht. 

Kohler schlagt eine chemische und eine physikalische Analogie vor. Als 
chemische verwendet er gleich uns das Nernstsche Gesetz, als physikalische 
wahlt er die elektrische Ladungsstruktur auf der Oberflache eines Leiters erster 
Ordnung. Letztere ist abhangig von der Gestalt des Leiters (z. B. Kugel, 
Halbkugel, Wiirfel u. s. w.) und sie ist ferner auf homogenen Flachen gleich- 
maBig verteilt, so daB sie in ihrem specifischen Bau nicht als Summe der 
Ladungsmenge verstanden werden kann. Bildet aber die Ladungsstruktur eines 
Korpers ein einheitliches System, so kann man naturgemaB auch nicht an einer 
Stelle eine Anderung vornehmen, ohne gleichzeitig die Ladungsstruktur an 
allen iibrigen umzugestalten. Der erste Teil der Formulierung wirde dann 
bedeuten, daB der Muskeltonus von der jeweiligen Form des Muskels abhangig 
ist, der zweite, daB dem Gesamtorganismus eine Spannung eigentiimlich ist, 
die sich zwar an jeder einzelnen Stelle 4ndern kann, damit aber auch das ganze 
' System in Mitleidenschaft zieht. Dieses Gesamtsystem wird im Centralnerven- 
system in der angegebenen Weise reguliert und damit wird es auch verstand- 
lich, warum Spannungen in anscheinend heterogenen Gebieten wie der Musku- 
latur, der Zuckerkonzentration im Blut, dem Blutdruck u. s. w., mindestens 
unter gewissen Bedingungen, in gleicher Richtung auf ein hoheres oder niederes 
Niveau eingestellt werden. Da aber Spannung stets etwas Positives ist, so ist 
damit ohne weiteres klar, daB der Tonus im lebenden Organismus nie auf 0 
absinken kann. Der Organismus ist eben kein Nullapparat, sondern ein Regula- 
tionssystem, dessen absoluter Nullpunkt im Tode liegt. Drehen wir diesen Satz 
um, so kommen wir zu dem Schlusse, daB Tonus im allgemeinsten Sinne des 
Wortes eine Grundeigenschaft und ein Charakteristicum 
lebender Materie ist. 

In diesem Sinne bedeutet Tonus also nicht nur Reaktions- 
bereitschaft, sondern geradezu -méglichkeit, denn die vitale 
Spannung kann zwar durch exogene und endogene Faktoren herauf- und 
herabgesetzt, aber nicht geschaffen werden, denn waren wir dazu fahig, so 
hatten wir das Problem des Lebens gelést. Man kann den Tonus der 
lebenden Materie metaphorisch als den Lebensstrom bezeichnen, der von der 
Befruchtung des Eies bis zum Tode gleichférmig ablauft, ohne daB wir uns 
dessen bewuBt werden. Nur wenn er iiber die Ufer zu treten oder auszutrocknen 
droht, wenn er also von seiner Gleichgewichtslage abweicht, wird er offenbar. 
Da dieser Ausschlag ambivalent ist, so wird er damit zugleich zur Grundlage 
auch der kompliziertesten Eigenschaften. Kraus z. B. nimmt an, daB die Un- 
fahigkeit, geniigende Spannungen hervorzurufen resp. aufrecht zu erhalten, die 
Ursache der asthenischen, eventuell der hysterischen Reaktion ist. Ich brauche 
nicht hervorzuheben, daB die genannten Vorgange sich alle auf rein K6rper- 


liches beziehen, die durch das geistige Urteil erst sekundar ihre Deutung 
erfahren. 
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Wie man sieht, enthalt die K6éhlersche Deduktion iiber die physischen 
Gestalten fiir die Biologie und insbesondere fiir die Tonusphysiologie nichts 
prinzipiell Neues. Bedenkt man jedoch die Unklarkeit und Unsicherheit, die 
auf diesem Gebiet noch immer herrscht, so bedeutet es eine erhebliche Sttitze, 
wenn man sieht, daB auf dem Gebiet der Physik und der Psychologie 
Felderscheinungen von Systemcharakter in analoger Weise aufgefaBt werden 
kénnen, wie wir das mit dem Tonus seit den Ausfiihrungen v. Tschermaks tun, 
selbst wenn man nicht so weit gehen will wie Kohler, der hier nicht nur eine 
Analogie, sondern geradezu eine Identitat annimmt. 

Tonus des glatten Muskels. Unabhangig von diesen Ausfithrungen 
hat man sich seit den Arbeiten von Mosso, Bottazzi u. s. w. mit dem 
Substrat des Tonus im Muskel und dem Weg seiner 
Innervation beschaftigt. Es war vor allem klarzustellen, welche Eigen- 
schaften der von seiner nervésen Verbindung abgeschnittene Muskel besitzt und 
wie sie unter dem Einflu8 der Nervenregulation abgewandelt werden. Der 
quergestreifte Saugetiermuskel bietet fiir derartige Untersuchungen ein zu 
komplexes Gebilde. Einfachere Bedingungen finden sich im glatten 
Muskel der Wirbellosen. Natiirlich darf man nicht in den Fehler 
vertallen, die beim Wirbellosen erhobenen Befunde ohneweiters auf den mensch- 
lichen Muskel zu tibertragen. Sie konnen nur als Leitseil fiir weitere For- 
schungen dienen. Vor allem muf8f man berticksichtigen, daB diese Muskeln ein 
elementares Nervennetz in sich tragen, also bereits einen einfachen Reflex- 
apparat darstellen, ein Individuum erster Ordnung, wie das Jordan genannt 
hat. Vermittels dieses Reflexapparates entsteht im Muskel auf Reize hin ein 
immer starker werdender Contractionszustand, dessen Erregungsausgleich 
normalerweise uber die Pedalganglien vor sich geht. Nach ihrer Entfernung 
fehlt die Méglichkeit zu einem schnellen Erregungsausgleich und der Muskel 
wird dauernd in einem tibermaéfigen Erregungszustand (Tonus) gehalten. 

Gewisse glatte Muskeln der Wirbellosen stellen ex quisite Tonus- 
muskeln dar. Sie sind weder in ihrer Innervation noch in ihrer Funktion 
uberhaupt auf Verkiirzung eingestellt. Diese Muskeln haben nicht wie die quer- 
gestreiften der Wirbeltiere eine Anfangslange, in der sie sich in Ruhe befinden. 
Vielmehr sind sie in jeder Lange im Ruhezustand. Der Muskel 
kann aber in jeder Verlangerung ohne jede Verbindung mit dem centralen 
Nervensystem nur aus sich heraus, also auf Grund physikalisch-chemischer 
Zustande und Vorgange (Elastizitatsanderung, Adsorption, Quellung, Elektro- 
lytverschiebung) so starr werden und bis zum Tode bleiben, daB er ein ange- 
hangtes Gewicht tragen kann. Langenveranderungen, auch geringsten Grades, 
erleidet er dabei nicht. Da also kein Weg zuriickgelegt wird, so ,,leistet“ er 
keine Arbeit. Es ist also vollkommen begreiflich, daB er keinen oxyda- 
tiven Stoffwechsel und keinen biphasischen Aktionsstrom 
aufweist. Nur die mit der Quellung zusammenhangende Wasserverschie- 
bung findet ihren bioelektrischen Ausdruck in einem lan gwelligen 
Strom, der auch kurzweg als To nusstrom bezeichnet worden ist (Ewald). 
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Als charakteristische Eigenschaften vorzugsweiser 
Tonusmuskeln auch der Wirbeltiere sowie gewisser quergestreifter 
Muskeln mu8 man es betrachten, daB sie sich auf Belastung nicht in stetiger 
Kurve, sondern in Treppenform dehnen. Das heiBt, bis zu einem gewissen 
Gewicht verlangert sich der Muskel nur ganz unbedeutend, um dann plotzlich 
sich sehr stark zu dehnen. Darauf wiederholt sich in dem neuen Langen- 
zustand das gleiche Spiel. Physikalisch gesprochen miiBte also der Muskel 
im ersten Zeitabschnitt eine sehr vollkommene, wahrend der Verlangerung 
eine sehr unvollkommene Elastizitét besitzen. Ferner geht aus Resistenz- 
versuchen Springers und auch von mir hervor, daB der normale wie der rigide 
Muskel in jeder Verlangerung die gleiche Elastizitatsvollkommenheit wahrend 
der Ruhe besitzt. SchlieBlich ist noch die Anderung des Elastizitatskoeffizienten 
bei der Dehnung des Muskels von Wichtigkeit. Wahrend die elastischen Krafte 
eines Gummibandes mit der Dehnung wachsen, ist zur Verlangerung des 
Muskels um eine bestimmte GréBe immer die gleiche Kraft 


a fBe erforderlich (plastischer Tonus). Physikalisch ausgedriickt 
: ‘ wiirde das also hei®Ben, daB sowohl! die Elastizi- 
; tatsvollkommenheit als auch der Elastizi- 


tatskoeffizient fir den gleichen Muskel 
wechselnde GroéBen sind. 

7 § 8 § § ge Eine Erklarung kann ein solches physikalisches 
Awiotons, Belastungs- Verhalten nur finden, wenn man eine Anderung des 
Frosches, (Nach Noyons) | Molekularzustandes annimmt, z. B. den Ubergang aus der 

festen in die fltissige Phase und umgekehrt. Diese Eigen- 
schaft kommt insbesondere den Kolloiden zu. Sie haben in gleicher Weise die 
physikalische Eigenschaft fester wie fliissiger Kérper. Sie konnen ihre Form- 
bestandigkeit und ihre Formelastizitat auch dann noch bewahren, wenn sie 
einen Wassergehalt von 98°/, haben. Unter diesen Bedingungen benehmen sie 
sich wie feste Kérper. Wenn man jedoch ein Kolloid, z. B. Gelatine, sehr lang- 
sam dehnt, so beginnt sie zu flieBen, sie ist auf Zug zu verfliissigen. Auch der 
MuschelschlieBSmuskel, ein ausgesprochener Tonusmuskel, wird auf Zug aus 
seiner starren Haltung bei einem bestimmten Punkt plotzlich weich und dehnbar. 
Auch andere Analoga zwischen dem Verhaltender Kolloide 
und der Tonusmuskeln sind bekannt. Bei Quellung und Ver- 
langerung, bei Abkiihlung und bei Konzentrationszunahme werden beide harter, 
ihre Viscositat gréBer. Ferner schwindet der Tonus aus einem Muskel, den 
man ruhig liegen 1aBt, allmahlich und ebenso wird die Viscositat einer Starke- 
lésung lediglich durch ruhiges Stehen geringer. Auch der Zusatz von Elektro- 
lyten verandert die Viscositat in kolloidalen Lésungen. 

Es spielt aber beim Ubergang vom festen zum fllissigen Zustand und 
umgekehrt, also bei der Quellung und der Gelatinierung, die Hauptrolle die 
Wasseraufnahme und -abgabe, die wir auch beim Muskel als die Ursache des 
langwelligen Aktionsstroms betrachtet haben. Da& daneben auch Verdnde- 
rungen der Oberflachenspannung in Betracht kommen, ist héchst wahrscheinlich. 
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Die Parallelitat der beschriebenen Prozesse lat es glaubhaft erscheinen, 
daB das Sarkoplasma eine kolloidale Substanz, etwa 
wie die Gelatine, sein kénnte. 

Tonus des quergestreiften Muskels. All die genannten Eigenschaften 
sind zunachst nur fiir den Tonusmuskel der Wirbellosen giiltig. Es be- 
sitzen jedoch auch die Muskeln der Wirbeltiere, die mit der 
veranderten Funktion (flinke Zuckung, Anfangslange) eine neue Struktur 
(Querstreifung) hinzubekommen haben und die bei ihrer Tatigkeit einen vor- 
wiegend oxydativen Stoffwechsel aufweisen, unter normalen, vor allem aber 
unter pathologischen Bedingungen wenigstens bis zu einem gewissen Grade 
die Fahigkeit, nicht nur ihr eigenes, sondern auch ein angehangtes Gewicht 
langere Zeit zu ,,halten“, ohne dabei den gleichen Energieverbrauch aufzu- 
weisen, der bei rein tetanischer Zusammenziehung zu erwarten ware. Nur so 
ist es doch erklarlich, daB der Katatoniker wochenlang eine bestimmte Haltung 
aufrecht erhalt, ohne dabei einem entsprechenden Energieverbrauch zu 
unterliegen. Es scheint sich also auch hier um einen bis zu einem gewissen 
Grade muskularen ProzeB zu handeln. 

Wahrend die Muskeln der niederen Tiere einen zwar einfachen, aber voll 
funktionsfahigen Reflexapparat in sich selbst besitzen, treten etwa von den 
Tunikaten ab Verbindungen der glatten Muskulatur mit einem centralen 
Gangliensystem mittels langer Nervenbahnen auf. Dabei zeigt sich, daB die 
Entfernung des Pedalganglion der Wirkung des Kaliums, die des Cerebral- 
ganglions der des Ca entspricht. In ahnlicher Weise sehen wir beim Wirbeltier, 
daB z.B.am Herzen die Wirkung des Vagus die gleiche ist, 
wie wenn man das Herz.unter Kalium setzt. Dadurch wird im 
quergestreiften Muskel funktionell die tonische Komponente 
betont, wahrend die Sympathicuswirkung der des Calciums 
vergleichbar ist, die die flinke, alterative Reaktion in 
den Vordergrundstellt. Diese Prozesse scheinen auch fiir den quer- 
gestreiften Muskel Geltung zu haben. Es 14B8t sich ferner, wie Kraus und 
Zondek gezeigt haben, nachweisen, daB fiir das Verhalten des Muskels nicht 
sowohl seine Verbindung mit diesem oder jenem centralen Kern von Bedeutung 
ist, sondern die Konzentration und Anordnung seiner eigenen Ca- und K-Ionen- 
ketten. Dadurch wird es verstandlich, daB die Wirkung des Sympathicus und 
Vagus auf den sog. Tonus sich nicht in allen Muskelsystemen und unter allen 
Bedingungen in gleichem Sinne bewegen muB wie am Herzen, sondern unter 
Umstanden auch gerade umgekehrt verlaufen kann. So sehen wir, daB wir 
die Wirkung der Sympathicusreizung umkehren kénnen, wenn wir das Herz 
oder den Skeletmuskel zuvor mit vagotropen Mitteln behandeln. So erklart sich 
wohl die Erfahrung, daB Ca den Herztonus erhéht, wahrend der Vagus, dessen 
Wirkung zum K in Analogie steht, das Treibwerk, also die tonische Komponente 
versorgt. Auch sind ja die asthenischen Herzen jene, die sich sehr ausgiebig kon- 
trahieren (Aktionstyp), wahrend die weichen, schlaffen, insbesonders die iiber- 
dehnten Herzen eine gréBere Formbestandigkeit und Starre aufweisen (Ohm). 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 55 
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Nur an solchen Organen, fir die Vagus und Sympathicus 
bewegungsauslésende resp.-regulierende Nerven sind, 1aBt sich jedoch ihr Ein- 
fluB auf den Muskel unmittelbar ablesen. lm quergestreiften Muskel 
zeigt die Reizung dieser beiden Nerven keine sichtbare Anderung. 
Erst bei einer folgenden Bewegung, mag sie auch noch so klein und auBerlich 
unmerkbar sein, tritt die physiologisch hervorgerufene Tonusanderung in die 
Erscheinung. Das wiirde also einem Vorgang entsprechen, wie man ihn in 
kritischen Gemischen findet. ‘ 

An den Tonusmuskeln der Wirbellosen hat v. Uexkiill 
zwei charakteristische Zustandsformen beobachtet, die er als maxi- 
male Sperrung oder Harte und als minimale bezeichnet hat. Im 
quergestreiften Muskel der Wirbeltiere sina diese beiden Formen nur unter 
pathologischen Bedingungen zu beobachten. Normalerweise ist der Skelet- 
muskel durch den gleitenden Tonus charakterisiert, 
d. h. der Muskel tragt innerhalb der ZerreiBgrenze nicht unterschiedslos jedes 
angehangte Gewicht, sondern der Dehnungskoeffizient und die Dehnungs- 
grenze sind von der jeweiligen Belastung abhangig. Eine solche dauernde An- 
passung setzt natiirlich eine Regulation voraus. Diese kann aber nicht vom 
motorischen Nerven abhangig sein. Wie Riefer gezeigt hat, geht sie auch nach 
Lahmung der motorischen Endplatten durch Curare unverandert vor sich. So 
fanden Dittler und Freudenberg, daB die Atmungstetanie im Daumenballen 
auch nach Anasthesierung des motorischen Nerven andauert, u. zw. ohne 
phasischen Aktionsstrom. Wir werden sehen, da8 der Tonus durch alle zentri- 
petalen Reize, sowohl durch die von der Haut als auch aus dem Muskel selbst 
stammenden, z. B. bei Belastung und Spannung, reflektorisch geandert wird. 
Und mancherlei scheint dafiir zu sprechen, daB diese Regulation auch im quer- 
gestreiften Muskel durch Vagus und Sympathicus vermittelt werden kann, 
wenngleich aus Versuchen von Hoffmann und v. Weizsdcker hervorgeht, daB 
ein besonderes Tonussubstrat, wie das Bottazzi und in neuerer Zeit Frank im 
Muskel angenommen haben, nicht nachweislich ist. 

Das Wesen der tonischen Elastizitat im lebenden 
Muskel gegeniiber der eines toten Koérpers liegt alse 
vor allem in der mit jeder Langen- und Belastungs- 
anderung wechselnden und neuadaptierten Ruhelage 

Vegetatives Nervensystem und Tonus. Die Anschauung, daB Va gus 
und Sympathicus auch im quergestreiften Muskel 
gewisse innervatorische Funktionen haben, stiitzt sich auf 
den Nachweis sympathischer Nervenfasern im quergestreiften Muskel durch 
Bremer und Perroncito. In neuerer Zeit haben dann Boeke und Agduhr 
experimentell feststellen kénnen, daB der Sympathicusast im Muskel auch dann 
unverandert bleibt, wenn die vordere Wurzel peripher von seinem Abgang 
durchschnitten wird und daB unter diesen Bedingungen zwar eine Lahmung, 
aber keine die Inaktivitatsatrophie tibersteigende trophische Stérung im Muskel, 
also keine eigentliche Degeneration auftrete. Diese Untersuchungen sind von 
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Ken Kuré und seinen Schiilern in neuerer Zeit vor allem am Zwerchfell wieder 
aufgenommen worden und haben zu einer vollen Bestatigung gefiihrt. Kuré 
und Shimbo gehen so weit, bei Ausschaltung der sympathischen Fasern direkt 
von einer ,,der Dystrophia muscularis progressiva nahestehenden Veranderung 
des Zwerchfellmuskels“ zu sprechen. 1915 hat dann de Boer die stoffwechsel- 
chemischen und die elektrobiologischen Erfahrungen erneut zusammengefaBt 
und die Lehre aufgestellt, ,.daB das thorakalautonome System nicht nur Organe 
des vegetativen Lebens, sondern auch die quergestreiften Muskeln, Organe des 
animalischen Lebens, innerviert“. Hierbei stiitzt er sich vor allen Dingen auf die 
Erfahrung, daB die sop. Funkesche Nas e, d. h. die Doppelgipfligkeit im 
abfallenden Schenkel der Muskelcontractionskurve, wie sie vor allem bei der 
Veratrinvergiftung bekannt ist, vom Sympathicus abhangig ist, und daB der 
Tonus der hinteren Extremitat einer Katze nach Exstirpation des gleichseitigen 
Sympathicus nachlaBt. Ferner hat er die Versuche von Pekelharing und 
Hoogenhuyze herangezogen, die nachgewiesen haben, daB im rigiden Muskel, 
also z. B. beim militarischen Strammstehen, aber auch bei der Enthirnungs- 
Starre eine vermehrte Kreatinbildung statthat. Sie wollten auch eine erhdhte 
Kreatininausscheidung im Urin gefunden haben. Dieser letztere Punkt scheint 
sich indessen nicht zu bewahrheiten. Dagegen wird der Zusammenhang 
zwischen hohem sympathischen Tonus und Kreatingehalt des Muskels von 
Kuré betont. Bioelektrisch zeigte de Boer, daB die Muskelreizung des 
veratrinvergifteten Muskels neben dem kurzen diphasischen Strom eine zweite 
langerwellige Abweichung aufweist, die er auf den veranderten Tonuszustand 
bezog. SchlieBlich wurde noch zur Stiitze das Heidenhainsche 
Lippen- und Zungenphanomen herangezogen, daS namlich 
nach Degeneration des Hypoglossus Reizung des Lingualis und nach 
Degeneration des Facialis Reizung der Ansa Zungen- resp. Lippenbewegungen 
hervorrufen. 

Die de Boerschen Theorien sind Gegenstand einer heftigen Polemik ge- 
worden. Der Nachuntersuchung haben nicht alle Beweispunkte de Boers stand- 
gehalten. Der Tonusverlust nach Sympathicusexstirpation tritt nur kurze Zeit 
nach der Operation auf und ist auch da nicht konstant (Dusser de Barenne, 
v. Briicke, Lewy). Wir sehen aber doch eine ganze Reihe Phanomene, die sich 
allein durch die Anahme einer alterativen Erregung noch nicht hinreichend 
erklaren lassen. Hierher gehdrt u. a. die Erfahrung, daB die katatonen Hal- 
tungen des Hebephrenen und unter Umstanden des Hysterikers entschieden 
nicht von dem gleichen oxydativen Stoffverbrauch begleitet sind wie beim ge- 
sunden Menschen. Grafe fand z. B. mit dem Zuntz-Geppertschen Apparat, 
daB starkste Tonusvermehrung auf die Gesamtwarmeproduktion des Organismus 
ohne sichtlichen Einflu8 blieb. Ferner konnten Freund und Janssen zeigen, 
daB auch der motorisch nicht innervierte Muskel an der Warmeregulation teil- 
nimmt und daB die diese Funktion regulierenden Bahnen in den GefaBnerven- 
geflechten verlaufen. de Boer nimmt an, daB der Sympathicusimquer- 
gestreiften Muskel den Muskeltonus herauf-, der Vagus 

Doe 
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ihn herabsetzt. E. Frank hat die entgegengesetzte Vor- 
stellung vertreten. 

Die Arbeiten der letzten Jahre scheirien jedoch mit ziemlicher Sicherheit 
klarzustellen, daB jedenfalls eine Tonuserzeugung im Muskel 
vom vegetativen Nervensystem aus, so wie man sich das vor- 
gestellt hat, nicht statthat, daB also Reizung resp. Lahmung, sei es des 
Vagus, sei es des Sympathicus, allein wahrnehmbare Tonusanderungen nicht 
hervorrufen. Damit ist jedoch noch nicht gesagt, daB das vegetative 
Nervensystem, dessen trophische Funktionen auch fiir den Muskel wohl 
ziemlich anerkannt ist, nicht molekulare Zustandsanderungen 
im Muskel hervorrufen kann. Vielmehr spricht manches dafiir, daB 
auf den Bahnen des Vagus und Sympathicus Anderungen des Muskelzustandes 
hervorgerufen werden, die aber erst bei der folgenden motorischen Innervation 
auBerlich als sog. Tonusprozesse zur Beobachtung kommen. So wies Dusser 
de Barenne nach, daB Enthirnungsstarre den Kreatingehalt des Muskels 
unverdndert 1aBt, daB dieser aber sofort steigt, wenn man auf die Enthirnungs- 
starre phasische Reize aufsetzt. Wir haben oben darauf hingewiesen, daB am 
Herzen die Sympathicusreizung der Wirkung des Calciums, die des Vagus der 
des Kaliums gleichkommt oder, anders ausgedriickt, daB der Sympathicus die 
Fahigkeit hat, die vorhandenen Ca-Ionenketten an den Phasengrenzen zu kon- 
zentrieren, der Vagus die des K. Das wiirde kolloidchemisch bedeuten, da 
beim ersteren Prozef eine Stabilisierung, beim letzteren eine Auflésung der 
Kolloidmembran, stattfinden wiirde. Dem entsprache die Erfahrung, daB am 
Herzen der vom Vagus innervierte Muskel, das Treibwerk, vorzugsweise auf 
langsame tonische Reaktion, der sympathisch innervierte Papillarmuskel auf 
flinke, aber nicht so kraftvolle Tatigkeit eingestellt ist. Die mangelnde Kolloid- 
stabilisierung, die K- oder Vaguskomponente, wtirde also den Muskel zum 
extrem tonischen machen, wahrend beim ausgesprochen quergestreiften, 
sympathisch tiberwertig innervierten Muskel die Membranverfestigung die 
alterative, flinke Zuckung begtinstigen wiirde. Gleichzeitig bedingt aber die 
erhoéhte Durchlassigkeit der Membranen bei der Vaguswirkung sekundar eine 
Wasserverschiebung. v. Weizsdcker hat auf die Méglichkeit hingewiesen, daB 
z. B. die Bewegungsverlangsamung der Verkiirzungssubstanz (Meyerhof) 
auf ihrem Wege von den Verkiirzungs- zu den Verbrennungsorten ein energeti- 
sches Sparprinzip darstellt. Mit obiger Vorstellung, die aber zunachst nur fiir 
den Herzmuskel Giiltigkeit hat, wiirde der Vagus Tonus, Resistenz, 
Elastizitat im Muskel herauf-, der Sympathicus herab- 
setzen. Die Tonusregulation bestinde demnach in 
einem Erregungsausgleich innerhalb des vegetativen 
Nervensystems. 

Wenngleich es bis heute noch nicht méglich ist, sichere Angaben iiber den 
Anteil des vegetativen Nervensystems am Muskeltonus zu machen, so scheint 
doch aus der bisherigen Literatur so viel hervorzugehen, daB das Postulat 
eines im Muskel selbst, doh. in seinem Molekular- 
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zustand begrtindeten Anteils des Tonus eine richtige 
Fragestellung darstellt. 

Kaujjmann unterscheidet im Muskel zwei physikalische Prozesse, die 
Spannung und die Harte (Elastizitat). Letztere betrachtet er als einen sekun- 
daren, auf die primare Spannung aufgesetzten, der Anpassung dienenden 
ProzeB. Beide Vorgange vermischen sich normalerweise, kénnen sich aber 
dissoziieren. Kauffmann weist auf die Méglichkeit hin, daB dieses unterschied- 
liche Verhalten auf die centralen nervésen Erregungen zuriickzufithren ist. 
Diese Trennung haben wir experimentell nicht bestatigen kénnen. Dagegen 
betrachtet Spiegel den plastischen Tonus nur als den Ausdruck der reflek- 
torischen ,,Bremsung“‘ Riegers, die ihren afferenten Schenkel in den Proprio- 
ceptoren, den efferenten im extrapyramidalen System habe, und lehnt jede 
Beteiligung autonomer Funktionen am Muskeltonus ab. Ich glaube, daB diese 
Darstellung doch auch etwas tiber das Ziel hinausschieBt. Untersuchungen, die 
ich von Hosiosky mit dem Gildemeisterschen Elastometer habe ausfihren lassen, 
haben ergeben, da8 die Elastizitatsvollkommenheit zwar individuell stark 
schwankt, fiir einen einzelnen Muskel aber unter normalen Verhdaltnissen wie 
auch bei Tonusstérungen nur von der aktiven oder passiven Spannung 
abhangt, die der Muskel besitzt oder erleidet, und daB der rigide Muskel 
nicht etwa prinzipiell eine gréBere Elastizitatsvollkommenheit besitzt als 
der gesunde. 

Es mu8 aber ausdriicklich betont werden, da8 auf alle Falle dieser 
Tonus am quergestreiften Muskel nur einen Teil des 
gesamten Tonus darstellt. Das geht vor allem schon daraus hervor, daB 
wir den Sympathicus operativ entfernen kénnen, ohne den Tonus auf die Dauer 
tiefgreifend zu schadigen, wahrend der Vagus ja ttberhaupt ein motorischer 
Hirnnerv ist, der sich in seinem Verlauf zum Muskel vom Spinalnerven nicht 
trennen 14Bt. Dazu kommt, daB der quergestreifte Muskel auch beim reinen 
Halten“ unbeschadet eines vielleicht erhdhten Kreatingehaltes stets auch einen 
oxydativen Stoffwechsel und einen diphasischen Aktionsstrom, wenngleich von 
sehr geringer Amplitude, besitzt. Denn der Skeletmuskel befindet sich beim 
,Halten“ nur scheinbar in Ruhe, in Wirklichkeit unterliegt er den namlichen 
Langenveranderungen und verbraucht demnach Energie. Dieser Teildes 
Tonus ist indirekt vom alterativen Nervensystem ab- 
hangig undalseinTeil der Koordinationanzusprechen. 
Er wird durch die standig dem Korper, vor allem vom Muskel selbst zugehen- 
den Reize in Form einer Dauererregung hervorgerufen, die wieder die Inner- 
vation gewisser Muskeln, besonders solcher bedingt, die fiir die Kérperhaltung 
von Bedeutung sind. Er ist also streng genommen weniger ein 
Muskel- als ein Nerventonus. 

Diese klinische, auch unter dem Tonusbegriff gefabte Tatigkeit 
gehort in das Gebiet der Taxis, des stellunggebenden 
Faktors, der durch die gleichzeitige Innervation der Antagonisten erst eine 
gewisse Ruhe und Stetigkeit garantiert. 
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Normalerweise sind im Leben Stellung (tdé&c) und Haltun g (tévoc) 
unlésbar verkntipft, unter pathologischen Verhaltnissen aber sehen wir, wie 
sie sich dissoziieren. 


Die Bewegung. 


Wahrend ich das Wort ,,H alt ung“ im eben geschilderten Sinne mehr dem 
im Muskelsubstrat begriindeten Zustand vorbehalten méchte, benenne ich den 
alterativen Vorgang, der klinisch iiblicherweise ebenfalls als tonisch bezeichnet 
wird, als ,Stellung“, genauer als immer erneute ,,Finstellung“. Wenn 
man in diesem Zusammenhang iberhaupt von einem Tonus reden will, so ist 
das jedenfalls ein tonischer ProzeB im Nervensystem, der nur 
seine AuBerung im Muskel findet. Wenn man sich einen Bewegungs- 
impuls unter dem Bilde eines Induktionsschlages vozstellen kann, 
so wurde die Stellung durch einen Gleichstrom darzustellen sein, 
es wurde sich um eine Dauererregung handeln. Dieser Auffassung entspricht 
die Erfahrung, daB eine solche sog. tonische Erregung ihren 
bioelektrischen Ausdruck nicht in einem mono- oder biphasischen Muskelstrom 
von kurzer Schwingungsdauer, sondern in einer langwelligen Ab- 
weichung der Galvanometersaite findet. Der Unterschied 
der beiden Stromarten lage demnach nur in ihrer Wellenlange. Dusser 
de Barenne zeigte, daB die Frequenz der Aktionsstromwellen z. B. von der 
Funktion der proprioceptiven Fasern abhangt. Es spricht also nichts dafiir, 
daB die der ,,Stellung“ zu grunde liegenden Phanomene sich prinzipiell von 
denen unterscheiden, die eine ,,Bewegung“ herbeifiihren. Mehr und mehr 
kommen wir zu der Erkenntnis, daB dieser Anteil des 
Tonus (im klinischen Sinne) nur ein Teil der Koordina- 
tion, also im weiteren Sinne der Kinese ist. 

Die Lehre von der Muskelkoordination handelt von dem Zu- 
Sammenspiel der verschiedenen Muskeln einer Extremitat an einer bestimmten 
aktiven oder passiven Bewegung. Jede einfachste Bewegung ist die Resultante 
wenigstens zweier Antagonisten und einer Reihe von Synergisten. Beschaftigen 
wir uns zunachst mit der Tatigkeit der Antagonisten, so sehen wir das einfachste 
gegensinnige Verhaltnis bei passiven Bewe gungen (Fig. 297). Hier 
herrscht eine vollkommene Rezi prozitat, d. h. bei der Contraction 
des Beugers erschlafft der Strecker und umgekehrt. Es entspricht iiberhaupt 
unserer tblichen Vorstellung, daB bei jeder Bewegung, auch einer Willkiir- 
bewegung, Erschlaffung des Antagonisten der Contraction des Protagonisten 
vorausgehen mu8. Untersucht man jedoch mit geeigneten Methoden, z. B. durch 
gleichzeitiges Ableiten des Muskelstromes vom Beuger und Strecker oder durch 
gleichzeitige Registrierung der Muskelverdickungskurven beider Gegenspieler 
die Vorgangeim Antagonistensystem, so kann. man sich iiber- 
zeugen, daB hier viel kompliziertere, aber in sich ganz konstante 
und charakteristische Prozesse ablaufen, die, wie Bethe am 
Menschen gezeigt hat, durchaus nicht immer dem Gesetz der Reziprozitat 
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folgen, sondern alle jene Kombinationen aufweisen kénnen, die Sherrington 
beim Tier im antagonistischen Verhalten gefunden hatte. Es wird z. B. 
(Fig. 298) die Beugerbewegung durch eine initiale Contraction des 


Fig. 297, 


Normale, schroffe, passive Bewegung. Beginn mit Beugung. 

Sehr ausgesprochene Reziprozitat. In dieser und den folgenden 

Figuren ist stets oben der Biceps, unten der Triceps brachii ge- 

schrieben. Steigen der Kurve zeigt eine Verdickung, Senkung 

eine Verdiinnung des Muskels an. Zeit auf einigen Kurven 
z. B. Fig. 300 und 303 in 1/199 Sek. 


Streckers eingeleitet. Erst dann kontrahiert sich der Beuger und gleich- 
zeitig erschlafft der Strecker. Durch diesen Mechanismus wird einerseits, wie 
leicht einzusehen ist, der Protagonist in einen gewissen Spannungszustand 


Fig. 298. 


Normale gekoppelte Verdickungskurve. In allen diesen Kurven oben Biceps, unten Triceps. Ansteigen 
der Kurve bedeutet Verdickuug, Absinken Verdiinnung des Muskels. Beginn mit Vorderarmbeugung. 
- Aktive Bewegung. 


gebracht, andererseits garantiert die plotzliche Erschlaffung des Antagonisten 
eine geniigende Anfangsbeschleunigung der Bewegung. 

Wird die Beugebewegung mit einer gewissen Kraft und in gewissem 
Umfange ausgeiibt, so sehen wir bei der gleichen Versuchsanordnung, dab, 
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noch bevor die Beugercontraction ihr Ende erreicht hat, die Bewegung 
durch erneutes Einsetzen der Streckercontraction abgebremst wird. 
Hierin kommt eine Regulation zum Ausdruck, die iibermaBige, das Gelenk 
gefahrdende Bewegungen verhiitet. Je nach der Kraft dieser Antagonisten- 
tatigkeit und dem Zeitpunkt ihres Einsetzens verlauft die intendierte. Bewegung 
allmahlich im Sande oder schlagt in das Gegenteil um. Im letzteren Falle 
kommt es zu einem Riicksto8. An diese zweite Bewegung schlieBt sich 
noch einmal eine dritte, kleine Verdickung im Beuger und darauf im Strecker 
an, So kommt eine ganz charakteristi sche, dreigipfelige, ant 
agonistische Reflexfigur zu stande. 


Fig. 299. 


im Coraco 
Delton: brachial 


deus 


Latissimus Latiss- 
Corsi Pectoralis a mus 


Oorst 


a 


b c 
a Anheben, 6 Senken, c Adduzieren des seitlichen ausgestreckten und 
aufgelegten Armes. Oben Protagonist, unten in @ und b Synergist, in ¢ 
Antagonist. Der Latissimus als Antagonist zeigt die normale flinke Re- 
aktion c, als Synergist langsamen Anstieg und Abstieg mit Funkescher 
Nase a, der Pectoralis als Synergist einfache Erschlaffung ohne RiickstoB. 


Bisher haben wir nur die Tatigkeit des Prot- und Antagonisten einer Be- 
wegung betrachtet. Es beteiligen sich aber, wie vor allem aus den Untersuchun- 
gen von Foerster und Bethe hervorgeht, an jeder einfachen Willkiirbewegung 
eine ganze Reihe von weiteren Muskeln, die zur Fixierung im Gelenk dienen 
und das seitliche Abgleiten, z. B. in einem Kugelgelenk, verhindern. Eine 
solche synergistische Tatigkeit erfiillt natiirlich ganz andere Auf- 
gaben, als sie dem jeweiligen eigentlichen Bewegungsmuskel zukommt. Die 
Synergisten haben in erster Reihe zu »ylalten®. Da nun 
die gleichen Muskeln bei der einen Bewegung vorzugsweise auf Ver- 
kiirzung, bei der anderen auf S Pannung beansprucht werden, so miissen 
wohl dem Skeletmuskel beide Eigenschaften in gleicher 
Weise innewohnen. Daf das in der Tat der Fall ist, IABt sich experi- 
mentell erweisen (Fig. 299). Wir sehen namlich, daB z. B. der Latissimus dorsi 
als Antagonist des Coracobrachialis bei einer Adduction des Oberarms die 
typische, eingangs geschilderte dreigipfelige Reflexfigur mit kurzdauernden 
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Zacken als die Zuckungskurve eines flinken Muskels aufweist, wahrend der 
gleiche Muskel als Synergist beim seitlichen Armheben eine relativ trage 
Zuckung mit doppelgipfligem Abfall, der sog. Funkeschen Nase, zeigt, wie 
wir sie als Charakteristikum trager, meist glatter oder entsprechend ver- 
anderter quergestreifter Muskeln kennen gelernt haben. Bei dieser Tatigkeit 
tritt also im Muskel die sog. Sperrkomponente, wie das v. Uexkiill 
genannt hat, gegeniiber der Be- 
wegungskomponente in den 
Vordergrund. Die gleiche Bedeutung 
diirfen wir, wenn auch in viel ge- 
ringerem MaBe, der initialen Ant- 
agonistencontraction bei- 
legen, die damit den Sinn einer 
Einstellung erhalt. Man kénnte 
demnach auch sagen, daB sich der 
Antagonist im Bewegungs- 
béginn. wie ein: Synergist 
verhalt. 

Wenn die initiale Einstellreaktion 
den Bewegungsbeginn selbst im weiteren 
Sinne darstellt, so ist der RiickstoB 
als eine Reaktion aufzufassen, die 
mit der protagonistischen Contraction 
im unmittelbaren Zusammenhang steht. 
Solcher antagonistischer Re Willkiirliche schnelle Zeige- 

fingerbeugung des Gesunden mit 


flexe  umterscheidet Sherrington  ceutlichem RiickstoB. Bei ! setzt 
der Streckstrom unter Bertick- 


zweierlei, kompensatorische und alter-  sichtigung der Latenzzeit ein. 
Die ausgezogene Linie ist die 


nierende. Der kompensatorische Reflex fithrt ein auf das Kymographion iiber- 
tragene Fingerbewegung. Der 


aus seiner Ruhelage entferntes Glied wieder in diese  ansteigende Schenkel’ entspricht 
der Beugung, der fallende der 


zuriick, wahrend der alternierende es itber diese _ Streckung. Die gestrichelte Linie 
zeigt die errechnete Geschwindig- 


hinaus in die entgegengesetzte Richtung pendeln _ keit, die unterste die Beschleuni- 
gung. Die Stromlinien markieren 


1a8t und so der AnlaB zu rh Vi thmischen nur die Zeit des Muskelstroms. 
Reflexketten wird, wie sie bei den peristalti- ee 
schen sowie den Geh- und Laufbewegungen eine 
groBe Rolle spielen. Jede reihenmaBig ausgefiihrte, schnelle Bewegung wird 
in dieser Weise gekoppelt. Der kompensatorische Reflex, der 
seinen auBeren Ausdruck im RiickstoB findet, bewirkt die schnelle 
und reibungslose Uberfiihrung einer Bewegung in die ent- 
gegengesetzte Richtung. Diese RiickstoBkoppelung ist aber nur 
ein Fall der Bewegungsverbindung, wenn auch ein sehr wichtiger 
(Fig. 300, 301). 

Die reflektorische Verkniipfung der Phasen einer Hin- und Herbewegung 
hat sich jedoch als nicht hinreichend zur Erklarung der bei der Willktr- 
bewegung auftretenden Phanomene erwiesen. Aus diesem Grunde hat 


Fig. 300. 
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Sherrington eine Vorstellung aus dem Gebiete der Sinneswahrnehmungen auf 
den Bewegungsprozef tibertragen. Je starker ein Reiz ist, desto weitere Bezirke 
in der unmittelbaren Umgebung seines Angriffspunktes werden gleichsinnig 
miterregt, wahrend die weitere Umgebung im gegenteiligen Sinne beeinfluBt, 
d. h. gehemmt wird: ,simultane Induktion“. Sowie jedoch der Reiz 
aufhort, also die eben erregten Gebiete gehemmt werden, tritt in der Umgebung 
ein Ubererregungszustand ein, der einen der ersten, intendierten Tatigkeit ent- 
gegengesetzten Erfolg hat: ,sukzessive Induktion“. Dieser RickstoB 
kommt zum Ausdruck, wenn man eine rasche aktive Fingerbeugung unbeeinfluBt 
ablaufen lat und graphisch registriert (Fig. 301). Man sieht dann, daB sich 
an die Fingerbeugung unmittelbar eine Streckung anschlieBt und daB dieser 


Fig. 302. Fig. 303. 


Beugerstrom 


Streckerstrom 


Stimmgabel 


Normale Bewegungs- und Stromkurven, in denen der Strom der initialen antago- 

nistischen Einstellreaktion im Strecker mit der bis zum Einsetzen des Riick- 

stoBstromes folgenden Pause (Hemmung) deutlich zu sehen ist. Betreffend Technik 
s. Lewy, Die Lehre vom Tonus und der Bewegung, Springer, Berlin 1923. 


ein Aktionsstrom im Strecker vorausgeht. Es handelt sich also um eine 
antagonistische Bremsung, die normalerweise *lso—‘/s0 Sekunden nach Beginn 
der Bewegung einsetzt. Wie wir eben gesehen haben, wird aber die Beuge- 
bewegung von einer initialen Streckercontraction eingeleitet, die auch im 
Muskelstrom ablesbar ist (Fig. 302—303). Die Beziehung des kompen- 
satorischen Reflexes zur sukzessiven Induktion liegt, lokalisatorisch ge- 
sprochen, darin, daB es sich beim kompensatorischen Reflex 
umeineim peripheren Neuron gelegene, bei der suk zessiven 
Induktion um eine central einsetzende Einwirkung 
auf den Bewegungsablauf handelt. Diese beiden Mechanismen 
arbeiten derart zusammen, daB der centrale Apparat dauernd durch den 
peripheren auf dem Wege der aus den Muskeln, Sehnen und Bandern stammen- 
den proprioceptiven Reize durch Vermittlung des Kleinhirns und des Binde- 
armes angeregt und reguliert wird. Die re zi prokeInnervation beruht 
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darauf, daB im allgemeinen in einem antagonistischen System stets der eine 
Muskel gehemmt ist, wahrend der andere sich in Erregung befindet. 

Die Regulation des Ablaufes der unwillkiirlichen 
Bewegungskomponente, die Herstellung der Bewegungs- 
reilexfigur und die hierzu nétige Teilinnervation, 
also die Muskelkoordination, lauft zu einem wesent- 
lichen Teileimextrapyramidalen System ab und bildet 
seine Hauptaufgabe. 


Fig. 304. 


Hemiplegie, aktive Bewegung. Beginn mit Streckung. Das ist die vierte Streckung nach 
Versuchsbeginn. Die Ermtidung tritt besonders an den beiden Beugekurven in der Héhen- 
abnahme hervor. Bei der Streckung trotz geringer Amplitude sehr groBe Beugerzacke 

(Spasmenbereitschaft). 


Fig. 305. 


Hemiplegie, passive Bewegungen. Beginn mit Streckung. 
Sehr ausgesprochene initiale Antagonistencontraction bei der 
Streckung. Contractionsnachdauer im protagonistischen Strecker. 


Wenn wir sehen, daB die Spannungsverhdltnisse im Antagonistensystem 
von wesentlicher Bedeutung sind, so diirfen wir nicht tibersehen, daB durch 
die doppelsinnige Anheftung der Muskeln an ein System von Knochenhebeln 
jeder Muskel dauernd in einem gewissen Spannungs- 
zustand sich befindet. Wenngleich nun diese Spannung und Dehnung dank 
der elastischen Eigenschaften des Muskels in erheblicher Breite variabel ist, 
so. findet sie doch bei ausgiebigen Bewegungen sehr schnell rein mechanisch 
ihr Ende. Ferner aber ist es fast unméglich, einen Muskel zu kontrahieren, 
ohne zwangslaufig den Antagonisten in gleichem MaBe zu dehnen. Dadurch 
wird aber in diesem ein Reiz hervorgerufen. Diese Knochenkuppe 
lung ist die Voraussetzung fiir das Zustandekommen des peripheren kom- 
pensatorischen Reflexes, wahrend die sukzessive Induktion auch dann noch 
ihre Wirkung ausiibt, wenn der Muskel von seinem Knochenansatz vollig 
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gelést ist, also der peripheren Dehnung durch seinen Antagonisten nicht mehr 
unterliegt. 

Damit erhebt sich die Frage, welcher Muskelim Antagonisten- 
system eigentlich bei einer Bewegung im Sinne der Toni- 
sierung gespannt wird. Man meint im allgemeinen, daB das in erster 
Linie der sich kontrahierende, der protagonistische Muskel sei. Bei der passiven 
Bewegung kann man sich ohne weiteres iiberzeugen, daB das nicht der Fall 
ist: der sich verdickende Muskel ist schlaff. Aus den Strom- und Ver- 
dickungskurven ergibt sich, daB tatsachlich der Protagonist wahrend 
der Bewegung ohne Tonus arbeitet und seine sthenische Komponente 
nur oder vorwiegend durch die initiale Spannung und die prompt folgende 


Fig. 307. 


Fig. 306. 


i 


0 “20 30 
Tabes. Fingerbewegungskurve. Tabes cervicalis. Sehr geringe Amplitude. Einsetzen des Strecker- 
Steiler Anstieg, der ohne Riick- stroms erst 7/59 Sekunden nach Beginn des Beugerstroms. Keinerlei 
stoB plotzlich endet. langwellige Saitenabweichung. 


Frschlaffung des Antagonisten erhalt. Damit kommen wir zu der Erkenntnis, 
daB das, was wir als Muskeltonus im Erfolgsorgan bei der 
Arbeit feststellen, im wesentlichen etwas Passives ist, ein Vor- 
gang, den wir immer dann beobachten kénnen, wenn ein Muskel durch seinen 
Antagonisten gespannt wird. 

Etwas anders liegen die Verhaltnisse, wenn ein Muskel rein passiv, d. h. 
ohne aktive Innervation, fixiert wird. Dann zeigt sich nach den Untersuchungen 
von Meyer, Froboese und Sulger, daB die passive Dehnung Tonusverlust her- 
vorruft. Dieser ist entsprechend der Angaben der Hollander mit einer Kreatin- 
abnahme im Muskel verbunden, und da, wie sich hierin zeigt, ein VerschleiB 
von Muskelmaterial nicht stattfindet, kommt es auch nicht zu einer Atrophie. 
Demgegeniiber fithrt Fixation eines Muskels ohne passive Dehnung zu einer 
Erhdhung des Tonus und des Kreatingehaltes und demgemaB zu Atrophie. 

Diese SchluBfolgerungen sind nicht aus Kurven normaler Menschen zu 
ziehen. Erst die Abweichungen, die wir bei Kranken mit Bewegungsstérungen 
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sehen, erméglichen einen Einblick in den Bewegungsmechanismus. Wir wollen 
daher im folgenden ganz kurz solche Kurven betrachten. 

Bereits die graphische Darstellung der einfachen raschen Zeigefinger- 
bewegung zeigt, daB beim Hemiplegiker der RiickstoB ungleich starker 
betont ist als beim Normalen (Fig. 304). Die Muskelverdickungskurve zeigt 
den Mechanismus. Wir kénnen ihr entnehmen, daB trotz geringer, paretischer 
Tatigkeit im Protagonisten der Antagonist sehr frih und aus- 
giebig abbremst, daB also eine Spasmenbereitschaft in ihm 
bestehen muB. Diese kommt dadurch zu stande, daB die initiale Ant- 
agonisteneinstellung sehr ausgesprochen nachdauernd ist, und 
daB der durch sie gespannte Antagonist infolge ungeniigender reziproker 
Innervation, durch die protagonistische Contraction zwar gedehnt, aber 
nicht zum Erschlaffen gebracht wird, also auf die folgende Er- 


Fig. 308. 


Alter, rein striarer Blutungsherd einer Seite. Enorme Contractionsnachdauer nur im Beuger. Erschlaffung 
erst reziprok bei der folgenden Streckung, anfangs noch mit RiickstoBandeutung. RiickstoB im Strecker 
vorhanden, aber nicht ausgiebig, allmahlich ganz verschwindend. Gegen Ende der Kurve wird die Bewegung 
ganz unregelmaBig. Keine merkliche HOhenabnahme der Beugercontractionsdauer, auch keine Verlangerung. 


regung sehr frith und ausgiebig reagieren kann und muf. Die Verdickungs- 
kurve zeigt, daB selbst bei passiven brisken Bewegungen ent 
gegen der Norm z. B. bei der Streckung eine starkere Beugerein- 
stellung erfolgt, und da andererseits bei der Beugung die reziproke 
Erschlaffung im Strecker so gut wie vollstandig fehlt (Fig. 305). Das 
Wesen der hemiplegischen Bewegungsstoérung liegt 
also in der gestérten Reziprozitat und paradoxen 
Spannungserhoéhung. Es handelt sich demnach bei der Hypertonie 
der Hemiplegiker nicht um eine erhdhte Ruhespannung, sondern um eine 
mangelhafte reziproke Erschlaffung bei der Bewegung, die die erhdhte 
Spannungsbereitschaft bedingt. Eine Hauptkomponente des Tonus ist aber 
die jeweilige Elastizitat des Muskels. Es handelt sich also bei der Hemiplegie 
um eine erhdhte und verfrithte Elastizitatsvermehrung, die durch die corticale 
Reziprozitat ungeniigend verringert wird. 

Die Bewegungskurve eines sehr typischen Falles von cervicaler Tabes 
zeigt, daB eine ausgiebige, schnelle Fingerbewegung plétzlich ohne jede 
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Andeutung von Riicksto8 abbrechen kann (Fig. 306). In anderen Fallen 
fehlt der RiickstoB nicht ganz, sondern setzt nach Ausweis der Muskelstrom- 
kurve erst verspatet ein (7/,,—*/,. Sekunden gegentiber ‘/,, Sekunden in der 
Norm) (Fig. 307). In Ubereinstimmung hiermit sehen wir an den Verdickungs- 
kurven, daB der Antagonist, sofern er iiberhaupt in Tatigkeit tritt, sich 
sehr spat oder ganz langsam und ungeniigend kontrahiert, so daB er infolge- 
dessen jedenfalls fir den Bewegungsablauf wirkungslos bleibt. 


Fig. 309. 
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Paralysis agitans. Weniger rigide rechte Seite. Paralysis agitans. 
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Paralysis agitans. Einfach rigide niedrige, flache Kurve ohne Riicksto8. 


Fig. 312. 
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Paralysis agitans, Zittertyp. Die an sich einheitliche Bewegung wird in 
regelmaBigen, dem Tremorsto8B entsprechenden Intervallen unterbrochen. 


Neben dieser Anomalie des RiickstoBes findet sich eine fehlerhafte Ein- 
stellreaktion. Sie kann zu friih auftreten, ganz normal einsetzen, aber 
nur geringe Grade erreichen oder sich schlieBlich in ihrem Anstieg so lang 
hinziehen, daB sie fast als RiickstoBzacke imponieren kann. Es liegt also 
neben dem mehr oder weniger fehlenden RiickstoB noch ein 
falscher Innervationsrhythmus vor, der darauf hinweist, daB 
neben der Erkrankung der Hinterstrange auch weiter central bei der Tabes 
Stérungen bestehen, eine Moglichkeit, die durchaus vorliegt. Es ist sogar vor- 
stellbar, daB die centralen Koordinationsapparate sich infolge des dauernden 
Ausfalles erheblicher Teile der Tiefensensibilitat anders einstellen. 
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Sehr eigenartig ist der Bewegungsablauf bei rein striaren Herden, z. B. 
nach einer jahrelang zuriickliegenden, offenbar kleinen Blutung ohne jede 
Pyramidenbahnbeteiligung. Das Hauptcharakteristicum liegt in der Con- 
tractionsnachdauer der Beuger (Fig. 308). Haufig ist die Beugerkurve 
auch zweigipfelig nach Art der Funkeschen Nase. Eine Erschlaffung des 
Beugers tritt iiberhaupt erst bei der aktiven Streckung ein. Der Riicksto8 
ist sehr mangelhaft, demgemaB tritt bei einigermaBen schnellen 
Bewegungen infolge der mangelnden Bindung sofort Unordnung 
und schlieBlich ein wahres Muskeldelirium auf. 


Fig. 313. 
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Paralysis agitans. Statischer Tremor mit Ubergang in Willkiirbewegung. Tremorrhythmus 
im Aktionsstrom auch wahrend der Bewegung vO6llig erhalten. Die Bewegung markiert sich 
nur durch die gréBere Amplitude der Stromst6Be wahrend der Bewegung. Zeit in 1/59 Sek. 


Fig. 314. 
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Paralysis agitans. Statischer Tremor mit anschlieBender Willkiirbewegung. Tremor- 

rhythmus im Aktionsstrom im allgemeinen erhalten. Im Beuger aber langerdauernder, 

biphasischer Strom, in dem nur die StéBe mit gréBter Amplitude noch die Tremor- 
perioden andeuten. 


Durchaus unterschiedlich von dieser rein striaren Kurve ist die der 
Paralysis agitans. Bereits die Bewegungskurve (Fig. 309—312) 1aBt erkennen, 
daB man unter diesen Kranken mehrere Ty pen sondern kann: 1. solche, 
bei denen die Rigiditat im Vordergrund steht, 2. solche, die daneben 
einen ausgesprochenen Tremor aufweisen, und schlieBlich 3. solche, in denen 
die Rigiditat mit spastischen Erscheinungen kombiniert 
ist. Die Stromkurve zeigt sehr unregelmaBige Zacken von geringer 
Amplitude. Die Verdickungskurven ergeben eine annahernd erhaltene 
Reziprozitat und bei briisken passiven Bewegungen iuber- 
haupt normale Verh4ltnisse (Fig. 315—317). Es mu8 diese Dis- 
krepanz zwischen aktiven und passiven Bewegungen wohl auf den unterschied- 
lichen Grad der Reizung proprioceptiver Bahnen und damit der reziproken 
Innervation bezogen werden. Hierher gehéren wohl auch die interessanten klini- 
schen Beobachtungen Wartenbergs. Seine Kranken machten auf die Absicht, die 
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Hand zu strecken, eine energische Beugung. In dieser Lage blieb die Hand trotz 
aller Streckbemithungen. Dagegen konnte die Streckung mithelos erfolgen, wenn 
durch leichten Gegendruck die Strecker gedehnt wurden. Ahnlich wirkt die 
Innervation benachbarter Synergisten, in geringem Grade auch andere sensible 


Fig. 315 (Fig. 316. 


Muskeln in der Ruhe mafig hart. Aktive Bewegungen. Beginn Der gleiche Versuch wie Fig. 315, einige Sekunden 


mit Beugung. Sehr ausgepragte nachdauernde antagonistische Ein- spater. Die Muskelspannung hat derartzugenommen, 

stellreaktion, z. B. bei der letzten Beugung, so daf also der Prot- daB es zu deutlicher reziproker Erschlaffung kommt. 

agonist gegen den nicht erschlafften Strecker arbeiten muB. Con- Zunehmende Contractionsnachdauer. Deutliche Ini- 

tractionsnachdauer auch im Protagonisten. Fehlen des RiickstoBes. tialreaktion bei der Beugung. Beginn mit Streckung. 
Rigeestide 


Briiske, passive Bewegungen. Beginn mit Streckung, Vollig er- 
haltene Reziprozitat. RiickstoB fast null. 


Fig, 318. 
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Fingerbewegungskurve eines pathologisch fest- 
gestellten Falles Wilsonscher Krankheit. Flache 
rigide Kurve, aber mit kurzer Reaktionszeit. 


Reize. Dagegen feh1t bei aktiven Bewegungen der RiickstoB fast regel- 
mafig. Am interessantesten ist der Verlauf der Einstellreakti on. Diese 
ist namlich nachdauernd, so daB der Protagonist gegen sie arbeiten muB. 
Und eine solche Contractionsnachdauer kann unter Umstanden sogar bei der 
zum RiickstoB fiihrenden Verdickung auftreten. Wir sehen also beim Paralysis- 
agitans-Kranken alle Ubergange von einem Menschen, dessen Muskel durch 
die Ruheinnervation noch nicht gespannt sind und erst durch Bewegungen in 
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einen Spannungszustand geraten, so dah 
der Protagonist den initial gespannten und 
nicht wieder erschlaffenden Antagonisten 
nicht mehr iiberwinden kann bis zu jenen, 
deren Ruhespannungen schon so grof 
sind, daB® die reziproke Erschlaffung un- 
mittelbar eintritt, bei denen aber weder 
der kontrahierte Protagonist noch der er- 
schlaffende Antagonist von selbst, d. h. 
reflektorisch in ihre Ruhelage zuriick- 
kehren. Die Bewegung des Paralysis- 
agitans-Kranken ist aber nicht nur lang- 
sam und rigide, sondern sie ist auch meist 
durch eine sehr verlangerte Reak- 
tionszeit ausgezeichnet, die, wie wir 
bei den gleichfalls rigiden Wilson-Kranken 
mit kurzer Reaktionszeit sehen, nicht auf 
die Rigiditat zuriickgefiihrt werden kann. 
Damit kommen wir zu der Erkenntnis, daB 
der Langsamkeit der Bewegungen der 
Paralysis-agitans-Kranken —_unterschied- 
liche Ursachen zu grunde liegen. Wir 
finden einerseits die Langsamkeit 
der Bewegungsausfithrung, 
ungehindert durch fehlende 
Antagonistenerschlaffung, 
der wir geneigt sind, eine corticale 
Ursache unterzulegen. Wir sehen die 
Contractionsnachdauer sowohl 
im Protagonisten wie im Antagonisten, 
ein Moment, das vielleicht den central be- 
dingten Stérungen des physikalisch-chemi- 
schen Muskelzustandes zur Last zu legen 
ist, und schlieBlich den Ausfall der Riick- 
stoBbewegung und schnelles Durcheinan- 
dergeraten der Innervationsimpulse durch 
eine falsche oder ungentigende Erregungs- 
verteilung. 

Zusammenfassend kann man sagen, 
daB die Bewegung des Paralysis- 
agitans-Kranken charakteri- 
siert ist durch die nachdau- 
ernde Spannung bei der initialen 
Einsteiifung wie auch bei der 

Kraus-Brugsch, Pathologiegund Therapie. X, |. 56 


Fig. 319. 
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egung vollig normal, ohne Andeutung von Adiadochokinese, 


nur leicht ermitidbar. 


Familiarer Wilson. Aktive Reihenbewegung. Im Gegensatz zur- passiven ist diese Willkiirbew 
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Contraction, sei es im ProtcimsAntagunierem oder 
beiden, ferner durcheine schlechte RickstoBbremsung. 

Die Bewegungskurve des familiaren Wilson unterscheidet sich aufBerlich 
von der Paralysis-agitans-Kranker nur durch die kurze Reaktionszeit. 
Aber der innere Mechanismus ist ein ganz anderer. Trotz hoch- 
gradigen Widerstandes, den jeder Versuch einer passiven Bewegung findet und 
der sich in dem nur stoBweisen Nachgeben des Antagonisten auBert, wird die 
aktive Reihenbewegung mit groBer Geschwindigkeit 
und ausgesprochener RickstoBbindung an beiden Kurven- 
enden ausgefiihrt. Wahrend also die passiven Bewegungen von 
schweren Koordinations- und Spannungsst6rungen 
begleitet sind, laufen die psycho-motorischen, abgesehen von einer bereits 
nach wenigen Bewegungen einsetzenden Ermiidung, annahernd normal ab. 
Neben den eben geschilderten Formen gibt es noch mannigfache, in ihrer Zu- 


Fig. 320. 
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Familiarer Wilson. Briiske, passive Beugung des rigiden Vorderarmes. Im Beuger starke 

gleichmaBige langwellige Saitenabweichung, im Strecker eigentiimlich diskontinuierliche 

Stromst6Be. Bei maximaler Beugung im Strecker biphasischer Dauerstrom. Neueinstellung 
beider Saiten nach der Bewegung. 


gehérigkeit noch ganz unbekannte Bewegungsstérungen des extrapyramidalen 
Apparates, die durch Stérungen der Dauerinnervation, durch Verbindung mit 
spastischen und auf das Kleinhirn zu beziehenden Komponenten ausge- 
zeichnet sind. 

Auch die Kurven Choreatischer lassen vermuten, daB es sich nicht 
um ein einheitliches, physiologisches Geschehen handelt. 
Die Bewegungskurven (Fig. 321—325) sind eigentiimlich unstetig mit lang- 
samem hohen Anstieg und dazwischengelegten steilen Abfallen. Das gemein- 
same Merkmal ist die pseudospontane Bewegung, die Koordina- 
tionsst6rung und die Hypotonie. Dabei kann die Form der Be- 
wegung das eine Mal normal sein, das andere Mal sowohl im 
Entwurf, viel haufiger in der Ausftthrung von der Norm ab- 
weichen. Stromkurven zeigen, daB die Antagonisten geradezu im um- 
gekehrten Zeitverhaltnis innerviert werden und die gewtnschte Bewegung erst 
durch einen besonders markanten Impuls, wie er sich im Strom auBert, zum 
Durchbruch kommt (Fig. 326). Man kann in der Chorea am ehesten noch 
einen Komplex von Bewegungsstérungen sehen, in denen ein 
falsches Zusammenschalten der Antagonisten bei einem 
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Gespannter Anstieg mit wohl pseudospontaner langsamer Weiter- 
beugung und hypotoner, steiler Streckung. 


Fig. 322. 
be Fig. 323. 


Fig. 321-325. Fingerbewegungskurven von Chorea. 


Fig. 324. 
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Schleudernde Bewegungen mit deutlicher Kuppen- 
bildung (Adiadochochinese). 
BOF 
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Fig. 326. 
Fig. 327. 
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Chronische Chorea. Streckerstrombeginn 12/<9 Sek. Athétose double. Charakteristische 
nach Bewegungsanfang, 4/5, Sek. darauf groBe Kurvenform der Fingerbeugung mit 
biphasische Beugerstromzacke. den 2 Ohren. 


Fig. 328. 


—t 1 Salt 


10 20 50 i | 
40 0 60 70 60 90 100 a 


Athétose double. Starke Saitenschwankung besonders im Strecker. Im Beuger 
monophasische hohe Zacke. 


Fig. 329. 
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Athétose double. Sehr starke langwellige Saitenabweichung. Wahrend d 
ist kein biphasischer Strom aCHWOlGAE ot See ee 
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Zustand erhéhter Reizbarkeit des betreffienden motori- 
schen Systems zugleich mit einem herabgesetzten Tonus 
des Bewegungsapparates besteht. Hierzu gesellen sich im Einzel- 
fale Symptome vom Kleinhirn und dessen Verbindungen mit den 
basalen Ganglien resp. der Rinde. 

Noch viel uneinheitlicher sind die Bewegungsfiguren der Athetotiker. Eine 
gewisse Konstanz haben die kleinsten spastischen Spitzen, wie sie die Kurve 
einer congenitalen Athétose double aufweist (Fig. 327). Gegeniiber der Chorea 
fallt die ausgesprochene Saitenabweichung im Muskelstrom auf 
(Fig. 328, 329). Den besten Einblick in den eigenartigen Mechanismus 
des Spasmus mobilis gibt eine Stromkurve, aus der hervorgeht, da8 
wahrend der ganzen Zeit der Beugung nur im Strecker ein sehr deutlicher 


Fig. 330 


Spasmus mobilis. Nach der Bewegung befand sich die ganze Hand in einem unldsbaren Beugekrampf. 
Trotzdem ist der Beuger fast stromlos, wahrend im Strecker ein deutlicher biphasischer Strom ab- 
lauft, entsprechend den vergeblichen_ aktiven Versuchen einer Fingerstreckung. 


phasischer Strom besteht (Fig. 330), wahrend der Beuger annahernd strom- 
los ist. Hier liegt also wohl dem Beugerkrampf ein im wesentlichen nicht 
tetanischer Vorgang zu grunde. Es handelt sich bei der Athetose 
ahnlich wie bei der Chorea um eine fehlerhafte Erregungs- 
verteilung. Die von der Peripherie ausgelésten Dauererregungskomplexe 
kommen hemmungslos zur Durchfithrung, wobei Beuger und Strecker ziem- 
lich regellos bedacht werden. Treffen diese unkoordinierten Komplexe ein 
hypotones System, so ergeben sich Bewegungen nach Art 
der ausfahrenden choreatischen Bewegungen, wahrend die Hy per- 
tonie, nicht selten unterstiitzt durch Kleinhirnerscheinungen, wie Asynergie 
und Hypermetrie mit ihren Folgen der falschen Kraftabmessung, zu 
athetotischen Bewegungen fihren. 

Als Beispiel fir die praktische Verwendbarkeit der Be- 
wegungskurve in Verbindung mit den Muskelstromen zu 
differentialdiagnostischen Untersuchungen diene Fig. 331. Sie 
entstammt einem Knaben, der als striare Erkrankung galt, weil er in vieler 
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Beziehung dahingehérige Symptome aufwies und in seiner Familie ein 
sicherer Wilsonfall existieren sollte. Der Eindruck war kein einheitlicher. Die 
Kurve zeigt bis auf asthenische Zeichen nichts Pathologisches. Genauere Nach- 
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forschung ergab, daB der Wilsonkranke gar nicht 
blutsverwandt war und der Knabe durch Imitation 
auf hysterischer Basis zu seinem eigentiimlichen 
Habitus gekommen war. 

Vergleicht man die an Kranken gewonnenen 
Kenntnisse der typischen Abweichungen des Be- 
wegungsablaufes mit einem groBen Material 
von Gesunden stammender Kurven, so sehen 
wir, daB auch diese Kurven nicht ganz so 
gleichmaBig sind, wie wir das eingangs dar- 
gestellt haben. Man kénnte sagen, daB die Kurven 
der Kranken die Karikatur gewisser Typen Gesunder 
darstellen. Bisher kénnen wir drei solche 
Typen herausschalen. Der erste zeigt Anklang an 
hemiplegische, der zweite an extrapyramidale Er- 
krankungen und der dritte an tabische. Da nun beim 
Hemiplegiker die Pyramidenbahn unterbrochen ist 
unter Schonung des extrapyramidalen Apparates, so 
kann man vermuten, daB Gesunde mit Kurven 
vom Hemiplegikertyp sich physiologischer- 
weise in hohem Grade zu ihren Bewegungen des 
extrapyramidalen Apparates _bedienen, 
wahrend die Gesunden des zweiten Typs 
vorzugsweise cortical motorisch arbeiten. 
Untersucht man diese zwei Typen klinisch und 
charakterologisch, so findet man dem ersten Typ 
solche angehérig, die in ihren Bewegungen elegant 
und zu jedem Sport geschickt sind, wahrend ihnen die 
Beschaftigung mit schwierigen geistigen Problemen 
vielfach ferneliegt (Sportstyp). Andererseits setzt 
sich der zweite Typ aus solchen zusammen, die mit 
ihren GliedmaBen ungeschickt sind, schwerfallige, 
eckige Bewegungen ausfiihren, dabei aber nicht selten 
zu tiftlichen Fingerfertigkeiten geeignet sind. Diese 
Menschen sind haufig Griibler, auch psychisch ge- 
sperrt und vorwiegend auf geistiges Arbeiten einge- 
stellt (Gelehrtentyp). Der dritte Typ schlieB- 


lich, dessen Kurven Anklang an die tabischen aufweisen, ist der konstitu- 
tionelle Astheniker. Es liegt nahe, eine gewisse Beziehung zwischen 
dem ersten Typ und den Kretschmerschen Cyclothymen, zwischen dem zweiten 
und den Schizothymen aufzustellen. Es bedarf wohl keiner Erwahnung, daB 
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mit diesen drei psychomotorischen Typen der Formen- 
kreis der konstitutionellen Typen nicht erschopft ist 
und da8 diese nur selten rein zur Beobachtung kommen. Es erméglicht aber die 
Typisierung bis zu einem gewissen Grade das Verstandnis dafiir, daB eine 
Hemiplegie gleichen Sitzes einen Menschen viel schwerer trifft, der konstitu- 
tionell cortical arbeitet, als einen, der schon in der Anlage mehr sein extra- 
pyramidales System gebraucht. Vielleicht liegt darin die Begriindung dafiir, 
daB bei alten Offizieren und Frauen die Folge einer Hemiplegie fiir die Motilitat 
haufig erstaunlich gut voriibergeht. Ahnliche Gedankengange, mehr auf ent- 
wicklungsgeschichtlicher Grundlage, fithrt Homburger fiir das Kind aus. Vor 
Markreifung der Pyramidenbahn sind die Bewegungen des Kindes ganz 
unkoordiniert und ungeschickt. Es folgt eine Zeit der unbewuBten Grazie, die 
in der Pubertat durch einen zweiten Abschnitt der Ungeschicklichkeit abgelést 
wird, um schlieBlich in die bewuBte, angelernte Eleganz tiberzugehen. 

Fragen wir nun, worin sich der Mechanismus der Pyramiden- 
spasmen von der extrapyramidalen Rigiditat wnter- 
scheidet, so sehen wir zunachst, daB die Rigiditat die gesamten Muskeln 
befallt und im proximalen Teil der Extremitaéten stark ausgesprochen ist, 
wahrend die Spasmen sich auf die sog. Pradilektionsmuskeln beschranken 
und hier in dem distalen Teil starker auftreten. Dementsprechend finden wir 
bei den extrapyramidalen Erkrankungen alle Beuger und Adduktoren kontra- 
hiert, so daB zundachst eine Hockstellung, spater eine vollige Zusammenziehung 
in Beugestellung erfolgt. Die Contractur der Pyramidenbahnlasion beim Er- 
wachsenen ist im Arm eine Beugecontractur, wahrend in den Beinen, in denen 
der Stehreflex die Uberhand bekommt, meist eine Streckcontractur erfolgt. 
SchlieBlich liegt es im Mechanismus der Contractur begriindet, daB die Rigiditat 
durch sensible Reize, also auch durch briiske passive Bewegungen unterbrochen 
wird, aber nicht durch aktive, wahrend der Pyramidenspasmus gerade unter 
vorsichtigen passiven und aktiven Innervationen nachlaBt. 

Ich habe gezeigt, daB bei beiden die initiale Antagonistenspannung und 
-sperrung eine Rolle spielt, indem sie bei der Rigiditat nachdauert und so dem 
Protagonisten die Tatigkeit erschwert, beim Spasmus der Antagonist sich zwar 
dehnt, aber nicht im gleichen MaBe erschlafft (entsperrt wird), so da eine 
erhohte Erregungsbereitschaft fiir den RiickstoB, also ein vorzeitiges und ver- 
mehrtes Einsetzen des Antagonisten zuriickbleibt. 


Wir haben im Vorhergehenden einfache Willkiirbewegungen mit den 
Hilfsmitteln der Experimentalphysiologie zu analysieren und die krankhaften 
Abweichungen auf diejenigen Gehirnteile zu beziehen gesucht, die bei den 
betreffenden Krankheiten erfahrungsgemaB geschadigt zu sein pflegen. Aber 
bereits in dem Ansatz der Untersuchung liegt die gleiche irrige Voraussetzung, 
die seit Munk das Verstandnis der Bewegungshandlung so ungiinstig beeinfluBt 
hat. Das Willkitrmoment, die schon in der Einleitung betonte und auch heute noch 
nicht iiberwundene Vorstellung von der alleinigen oder doch ganz tiberwiegen- 
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den Bedeutung der Pyramidenbahnbewegungen mindestens des Menschen 
kommt am besten in der landléufigen Auffassung des Wortes 
»Lahmung“ zum Ausdruck. Die Lehrbiicher der letzten 50 Jahre unter- 
scheiden 2 Formen der Lahmung, die durch Leistungsunterbrechung im 
peripheren Neuron hervorgerufene schlaffe und die durch Stérungen in 
den Pyramidenbahnen bedingte spastische. Daf bei ersterer jede central 
bedingte Tatigkeit der Muskeln aufgehoben ist, kann ohne weiteres zugegeben 
werden. Hier besteht also eine wirkliche und véllige Bewegungsunfahigkeit. 
Diese liegt aber nicht bei der centralen ,,Lahmung“ vor. Gerade das Erhalten- 
bleiben der Gemeinschaftsbewegungen spricht ja eine beredte Sprache. Hier 
liegt also auch keine vollige Bewegungsmoglichkeit vor. Nur ein be 
stimmter Teil der Bewegungshandlung, die Willkir- 
komponente, ist geschadigt. Es ist allein aus der Uberbewertung 
des pyramidalen Systems zu verstehen, daB man ausschlieBlich diesen einen 
Faktor der Bewegung als Prototyp herausgehoben und als centrale Lahmung 
der peripheren gegentibergestellt hat. Die Forscher der ersten Halfte des 
19. Jahrhunderts haben denn auch den Begriff der Lahmung wesentlich weiter 
gezogen. So galt die tabische, die Schreck-, die Schiittel- 
lahmung durchaus als gleichberechtigt. Erst unserer Zeit 
blieb es vorbehalten, zu betonen, daB es sich in diesen Fallen »eigentlich gar 
nicht um eine Lahmung“ handle. Wieder einmal sehen wir hier ein Beispiel fir 
die gerade in der Medizin und Biologie so haufige Er- 
fahrung, daB ungenugende Definition begriffliche 
Schwierigkeiten schafft, die inhaltlich gar nicht vor- 
handen sind, die aber wie durch einen Wortfetischismus 
die Forschung ungiinstig beeinflussen. Weder das Wort 
»Lahmung“, noch ,,Parese“, noch,Paral yse“ sagen etwas iiber eine 
véllige Bewegungsunfahigkeit. Sie charakterisieren die Bewegung vielmehr als 
eine mangelhafte, ,vorbeigelungene“. Im vollen Gegensatz zum herr- 
schenden Sprachgebrauch, der eine echte Lahmung nur anerkennt, wenn ein 
Glied ,,willkiirlich unbeweglich“ ist, stellen die Schmerz-, die Gewohnheits-, 
die hysterische Lahmung geradezu eine Form dar, bei der die Bewegungs- 
moglichkeit ganz erhalten und nur der Willensakt in bestimmter Weise 
gestort ist. 

Stellen wir also, wie das heutzutage gar nicht mehr zu umgehen ist, den 
urspringlichen Sinn des Wortes Lahmungalseiner schlecitn 
mit Schwierigkeit, ungeschickt, unkoordiniert ausge- 
fuhrten Bewegung wieder her, so ist es ohne weiteres klar, daB es bei 
dem komplizierten Bau des Centralnervensystems, das ja in seiner Gesamtheit 
letzten Endes nur der Umsetzung ihm zugehender Reize in Bewegungen dient, 
mannigfache Méglichkeiten gibt, um das Zustande 
kommen und den Ablauf einer Bewegung unginstig 
zu beeinflussen. Die Form der resultierenden Be- 
wegungsstérung ist dann abhangig 1. von dem jeweili- 
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gen SitzderStérungimCentralnervensystem und 2. von 
der individuellen Reaktionsart des betroffenen Orga 
nismus. Uber diese wissen wir erst sehr wenig. Einige charakteristische 
Reaktionsformen, die wir als corticale, subcorticale und asthenische bezeichnet 
haben, wurden bereits besprochen. Das sind erste Versuche. Noch weniger 
wissen wir tuber die persénlichen Regulations- und Ausgleichsméglichkeiten, 
die Uberwindung des Chocks und der Diaschise, die Méglichkeit der Ersatz- 
funktion. Aus diesen Griinden sind auch vorlaufig Untersuchungen am Men- 
schen weniger aussichtsreich, denn die Breite der individuellen Reaktionsnorm 
erschwert die Aufstellung allgemein giiltiger Gesetze. Je ausgepragter die 
automatische oder Reflexnatur eines Tieres ist, um so klarere Einblicke erhalten 
wir in den Bewegungsmechanismus. Dabei darf man natiirlich nicht in den 
Fehler verfallen, Beobachtungen vom Tier, womdglich vom niederen, ohne 
weiteres auf den Menschen tibertragen zu wollen. Die Gesetze, die wir der 
experimentellen Durchschneidung einzelner Bahnen oder der Zerstérung soge- 
nannter Centren entnehmen, dtrfen nur als GrundriB fiir die Konstruktion der 
menschlichen Bewegung dienen. Der Vorteil dieser experimentellen Methode 
liegt in der Méglichkeit scharf umschriebener Herdsetzung und der nachtrag- 
lichen Kontrolle eventuell im Serienschnitt, der Nachteil in der Schwierigkeit der 
Beobachtung, der Unkenntnis der psychischen Reaktion des Tieres auf die 
Bewegungsstérung und der Ubertragung der Befunde auf den Menschen. Diese 
Nachteile fallen alle weg, wenn wir kranke Menschen untersuchen. Aber nur 
selten haben wir hier die Méglichkeit, scharf umschriebene, auch anatomisch 
kontrollierbare Ausfalle experimentell-psychologisch untersuchen zu kénnen. 
Daf man trotzdem auch aus der Analyse menschlicher Bewegungsstérungen 
manches entnehmen kann, haben wir oben auseinandergesetzt. Im folgenden 
sollen kurz die Ausfallserscheinungen nach experimentellen Eingriffen ge- 
schildert und zu den klinisch bekannten und im vorhergehenden analysierten 
Befunden in Beziehung gesetzt werden. 

Betrachten wir die Bewegungen unabhangig von der Willktraktion als 
eine komplizierte Reflextatigkeit, oder wie wir das wohl auch nennen: einen 
Automatismus, der mannigfache Haupt- und Nebenwege durchlaufen muf, 
um zu dem erforderlichen Effekt zu gelangen. Stérungen an ganz be- 
stimmten Stellen unterbrechen die Leitung vollkommen. Aber eine Schadi- 
gung an jedem Punkt beeinfluBt das Zustandekommen und den Ablauf der 
Bewegung und verleiht ihr ein eigentiimliches Geprage (Diaschise). Einige 
der so entstehenden Bewegungsstérungen sind von bestimmten Krankheiten 
her bekannt, z. B. die Hinterstrangunterbrechung der Tabes, und doch durfen 
wir eine solche Erkrankung nicht als physiologisches Experiment ansehen, 
denn es scheint mehr und mehr, als ob die Tabes auch an anderen Stellen 
des Centralnervensystems zu Veranderungen fiihren kann, die das klinische 
Bild komplizieren kénnen. 

Durchschneiden wir die hinteren Wurzeln in grdferer Aus- 
dehnung beim Tier, so bemerken wir eine 2fache Stérung, die wir als eine 
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sensible und eine motorische charakterisieren kénnen. Die erstere zeigt sich im 
Tonusverlust infolge Wegfalls der in den durchtrennten Wurzeln dem Riicken- 
mark normalerweise zuflieBenden Dauerreize. Ihr charakteristisches Symptom 
ist das Erléschen der Sehnenreflexe. Aber dieser Tonusverlustistweder 
dauernd noch vollstandig. Denn die tonische Innervation einer 
Extremitat ist zwar in erster Reihe von den aus ihr selbst stammenden sensiblen 
Reizen, daneben aber auch von der Funktion der sog. Distanzreceptoren, vor 
allem dem Auge, dem Ohr mit dem Labyrinth und den Halsreflexen abhangig. 
Das Fehlen der sensiblen Kontrolle fiihrt aber weiter zu einer Abartung 
der motorischen Innervation. Wir sehen beim Tier wie beim 
Menschen die Bewegungen ataktisch und unangepaBt verlaufen, zundchst 
infolge des fehlenden Muskelgeftihls. Das urspriingliche Gleichgewicht der 
Muskeln ist gestért, und wenn diese Schadigung plétzlich auftritt, so kann sie 
voribergehend zu einer vélligen Lahmung fihren, wie wir das im Chock 
sehen. Dariiber hinaus aber 14Bt sich zeigen, daB die Inkoordination durch 
fehlerhafte Innervation der Synergisten bedingt und daB schlieBlich sogar der 
Bewegungsentwurf beeintrachtigt wird. Bedenkt man, wie eng 
zusammengeschweiBt die Teilstiicke der Bewegung in der Norm sind, so wird 
man verstehen, daB sich der Erfolg einer Leitungsunter- 
_brechung in seiner individuellen Auswirkung nicht 
immer ubersehen 1aBt. Sicher ist nur, daB die Bewegungsfigur in ihrer 
Gesamtheit sich andern muB. Wie weit aber die einzelnen Betriebsstiicke sich 
den veranderten Bedingungen neu anpassen kénnen oder dauernd geschadigt 
bleiben, hangt von mannigfachen Faktoren ab. So erklart es sich, daB die nach 
Durchtrennung der hinteren Wurzeln auftretende H y potonie und die 
Hypertonie des Pyramidenspasmus sich nur teilweise kompen- 
sieren. Wir wissen von der Foersterschen Operation, daB ein gewisser Tonus- 
ausgleich in der Tat stattfindet, daB sich aber die Ataxie nur verdecken, nicht 
beseitigen 1aBt. Bickel schildert die Bewegungen nach Durchschneidung der 
hinteren Wurzel und Entfernung der motorischen Rinde als ,auBerst explosiv 
tonisch und leicht spastisch“. Hierher gehdrt auch die Erfahrung, daB die 
nach Hinterwurzeldurchschneidung aufgetretenen und nach einiger Zeit wieder 
ausgeglichenen Erscheinungen nach Entfernung der vorderen Centralwindung 
wieder hervorkommen, daB aber der Ausfall beim umgekehrten Operationsweg 
nicht nur erheblich schwerer ist, sondern sich uberhaupt nur in geringem Aus- 
mae kompensiert. 

Recht ahnliche Befunde haben Bickel und Jacob erhoben, wenn sie in der 
Restitutionsphase nach Hinterwurzeldurchschneidung beim Hunde statt der 
vorderen Centralwindung beide Labyrinthe exstirpierten. Es treten dann die 
kombiniert ataktischen Elemente wieder auf und sind schlieBlich gar nicht mehr 
besserungsfahig. Aus den neueren Untersuchungen, besonders der Magnus- 
schen Schule wissen wir, daB ‘die Labyrinthreflexe die Orientierung des Kopfes 
und damit bei erhaltenem Halsreflex zugleich auch die des Korpers im Raum 
garantieren. Es handelt sich also im wesentlichen um Stellfunktio nen, 
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die vom Labyrinth beeinfluBt werden, weniger um tonische im engeren Sinne. 
Dem entspricht die Erfahrung, daB der doppelseitige Ausfall der Labyrinthe 
beim Menschen ohne merklichen Einflu8 auf den Skeletmuskeltonus bleibt. Aller- 
dings verhalten sich die Tierarten verschieden. Die Labyrinthreflexe sind als 
Riickenmarksreflexe anzusehen, denn ihr Auftreten ist nur vom Erhaltensein 
des Octavuseintrittes abhangig, nicht mehr von dem des Deitersschen Kernes. 

Von viel gréBerer Bedeutung fiir den sog. Skeletmuskeltonus als die 
Labyrinthreflexe sind die sog. Halsreflexe. Auch hier handelt es sich in erster 
Reihe um eine Bewegungskomponente, erst in zweiter um eine eigentlich 
muskular tonische. Doch sieht man deutlich, wie fiir die ganze Dauer einer 
Drehsiellung des Kopfes zum Rumpf die Extremitaten einer Seite starr gestreckt 
oder gebeugt gehalten werden. 

Aber um die Kompliziertheit des Apparates nicht zu unterschatzen, héren 
wir gleichzeitig von Magnus, daB die Durchschneidung der hinteren Wurzeln 
in den oberen 3 Halssegmenten und die Exstirpation beider Labyrinthe weder 
das Zustandekommen der Enthirnungsstarre in den Halsmuskeln hindert, noch 
daB eine solche Katze in ihrer allgemeinen Bewegungsfahigkeit grundlegend 
gestort ist. 

Einen ahnlichen tonisierenden Einflu8B der Kopfhaltung auf die Extremi- 
taten bei Hemiplegikern mit Mitbewegungen hat Simons nachgewiesen. Diese 
Stérung trat immer nur bei intaktem extrapyramidalen System auf. Die Be- 
obachtungen zeigen die Bedeutung der Kopfhaltung fiir die Gliederstellung 
im epileptischen Anfall und bei der Pyramidenbahncontractur. Sie eréffnet vor 
allem einen Einblick in den Mechanismus der Koérperhaltung 
in Bewegung und Ruhe. 

Von begreiflich gréBerer Bedeutung fiir die Bewegung ist das Verhalten 
der obersten sensiblen Station fiir die Muskelbewegung des Kleinhirns. Wenn 
wir auch heute nicht mehr, wie das Rolando, Weir Mitchel und noch Goltz 
taten, es als einen eigentlich motorischen Apparat ansprechen, so haben doch 
die klinischen und physiologischen Untersuchungen der letzten Jahrzehnte 
gezeigt, daB sein EinfluB auf die Bewegung nicht zu unterschatzen ist. Als 
klassisch kann auch heute noch die Definition Lucianis gelten, demzufolge das 
Kleinhirn tonisch, statisch, sthenisch und trophisch auf 
die Muskulatur wirkt. 

Die tonische Natur des Kleinhirneinflusses liegt bereits 
in seiner Eigenschaft als Station der die sensiblen Reize fiir den reflektorischen 
Skeletmuskeltonus leitenden Bahnen begriindet, u. zw. nicht nur der aus den 
Extremitaten- und Halsmuskeln selbst stammenden Riickenmarkssensibilitat, 
sondern auch der von den Bogengangen stammenden und zum Bechterewschen 
Kern und den Dachkernen verlaufenden Reize. Wie aber diese tonische Er- 
regung zur Auswirkung kommt, ist noch unklar. de Boer nimmt an, daB die 
trophischen Funktionen des Kleinhirns dabei eine wichtige Rolle spielen, daB 
dasselbe zu jedem Pyramidenimpuls einen tonischen Zusatz liefere, der in den 
Rami communicantes zum Muskel ziehe und dort die unvollkommenen Tetani 
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zu vollkommenen summiere. Seinen physiologischen Ausdruck fande die Klein- 
hirnaktion im Auftreten der Funkeschen Nase. Es wiirde sich demnach 
um eine vegetative Funktion, speziell eine sympathische des Kleinhirns handeln. 
Nun kommen offenbar bestimmten Stellen des Kleinhirns rein vegetative Funk- 
tionen zu. So haben Dresel und Lewy zeigen kénnen, daB Reizung im hinteren 
Abschnitt des Lobulus medianus posterior den Blutdruck- und den Blutzucker- 
spiegel hebt. Aber es spricht mancherlei dagegen, wie wir schon bei der Be- 
sprechung des Tonusproblems ausgefiihrt haben, daB der Skeletmuskeltonus in 
seiner Gesamtheit vorwiegend vom vegetativen Nervensystem abhangig sei. 
Gerade die statische und die mit ihr so eng verkniipfte sthenische Komponente 
sind nicht nur fiir die Koordination, sondern auch fiir die Spannung von wesent- 
licher Bedeutung. 

Das Verstandnis dieser Frage ist durch die ver gleichend-anato- 
mischen Untersuchungen von Bolk erheblich erleichtert worden, der 
gezeigt hat, daB die mittlere Abteilung des Kleinhirns, in der Hauptsache der 
Wurm, Lobulus medianus posterior und paramedianus, dann auch Flocke und 
Tonsille, das Palaeocerebellum, der bilateral-symmetri- 
schenInnervation des Kopfes, des Rumpfes und der Extremitaten diene, 
wahrend die neocerebellaren Hemisphadren die einzelnen 
GliedmaBen voneinander unabhangig machen. Experi- 
mentelle Verletzungen durch van Rijnberk, Marassini, Luna wu. a. beim 
Hunde ergaben, da8 Stérungen im vorderen Teil des Kleinhirns (Lobus 
simplex) einen oft lange anhaltenden Drehtremor des Kopfes, Lasionen der 
Hemisphare Dysmetrie der Bewegungen, im Mittellappen Fallneigung nach 
vorn und hinten, in den Lobuli paramediani Rollbewegungen um die Langs- 
achse zur Folge hatten. Wahrend also noch Luciani aus Reizung und Exstirpa- 
tion des Kleinhirns ebenso wie aus den klinischen Zeichen bei extra- und intra- 
cerebellaren Tumoren schlo®, daB das Kleinhirn mehr einen all gemeinen 
EinfluB8 auf den Gesamttonus, das Gesamtgleichgewicht des Kérpers ausiibe, 
ist nach Jelgersma die feinere Koordination, die gerade den Menschen vom 
Tier unterscheidet, an die neocerebellaren Hemispharen gekniipft, die sich erst 
beim Menschen zugleich mit dem mit ihm gekoppelten Stirnhirn starker ent- 
wickeln. Jedenfalls kann man heute dem Kleinhirneines omatotopi- 
sche Gliederung nicht mehr absprechen. 

Die sthenische Funktion griindet sich zum Teil direkt auf die 
tonische Eigenschaft, ist aber weiterhin von der Dauerinnervation, von der 
richtigen Zusammenarbeit und dem ungestorten Ablauf der Bewegungsanteile 
abhangig. Nach Schiff sollen weder die Zusammenordnung, noch der tatsiach- 
liche Ablauf der Bewegungen bei Kleinhirnerkrankungen gestért sein, sondern 
nur ,,die Art und Weise des Ablaufes der an sich koordinierten und sukzessio- 
nierten Bewegungen“. Es wiirde sich also mehr um einen Intensitatsfaktor 
handeln. Das zeigt sich in der Tat sowohl in der Hypermetrie und 
Ateleokinese, im Bardnyschen Zeigeversuch, wie in der As ynergie, 
der Ataxie und Adiadochokines e, wobei jedoch auch Quantitats- 
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faktoren raumlicher und zeitlicher Natur eine entscheidende Rolle spielen. Es 
werden eine Reihe Rumpfmuskeln beim Aufrichten lberhaupt nicht oder in 
unzweckmafiger Weise in Bewegung gesetzt, das gegenseitige Ausbalancieren 
der Antagonisten eines Armes oder eines Beines ist gestért und schlieBlich sehen 
wit die sukzessive Induktion und damit die Fahigkeit ausfallen, eine schnelle 
Bewegung sofort in die entgegengesetzte Richtung unter Ausnutzung des Riick- 
stoBes zu iiberfilhren (Adiadochokinese). Diese Kuppelung 
erfolgt nach den Untersuchungen von /sserlin normalerweise durch den 
RaickstoB und bei Reihenbewegungen zeigt sich, daB fiir gew6hnlich 
der RiickstoB im AnschluB an eine Beugung in der Hand viel 
ausgesprochener ist. Die Erfahrung ergibt, daB unter solchen Bedingungen 
immer nur eine Bewegungsrichtung betont wird. Unter krankhaften Verhalt- 
nissen, z. B. beim Spastiker, kann sich das umkehren. Schilder hat den Begriff 
der Adiadochokinese etwas abweichend gefaBt und sieht ihr Wesen in der Ab- 
nahme der Contractionshohe (Ermiidungsparkinson [Wartenberg]). Ich kann 
mich dieser Auffassung nicht anschlieBen, denn Bewegungskurven zeigen, daB 
sehr niedrige Contractionskurven, also Bewegungen geringen Umfanges, sehr 
gut gebunden sein kénnen, steile hohe Kurven, also schnelle umfangreiche Be- 
wegungen, die Bindung unter Umstanden vdéllig vermissen lassen und umge- 
kehrt. Es besteht also gar kein unbedingter Zusammenhang zwischen Be- 
wegungsausmaB, Geschwindigkeit und Zustandekommen des RiickstoBes. 

Betrachten wir eine Aktionsstromkurve eines Kleinhirnkranken 
mit Adiadochokinese, so sehen wir, da8 anfangs bei jeder Beuge- und 
Streckbewegung in beiden Muskeln ein gleichmaBiger Aktionsstrom auftritt. 
Nach einer Reihe von Bewegungen wird jedoch der Streckerstrom bei der 
Beugung zunehmend schwacher und verschwindet bald ganzlich, wahrend bei 
der Streckung im Beuger noch eine geringe Aktion bleibt. SchlieBlich verfallt 
die Bewegungsreihe in langsame Einzelbewegungen. Damit glauben wir den 
Beweis erbracht zu haben, daB der Ausfall der kompensatori- 
schen Antagonisteninnervation beim Fehlen des RiickstoBes und 
damit beim Zustandekommen der echten Kleinhirnadia- 
dochokinese eine wichtige Rolle spielt (Fig. 332). 

Die Ursache fiir einen Reflexausfall kann eine zweifache 
sein. Es kann einerseits der Reflexbogen selbst gestért sein, andererseits kann 
die tonische Spannung so gelitten haben, daB der Reflex nicht mehr in die Er- 
scheinung tritt. Lotmar hat es nach den zeitlichen Verhaltnissen als wenig 
wahrscheinlich angesehen, daB die Adiadochokinese aus dem’ Fortfall des 
proprioceptiven Reflexes des jeweiligen Antagonisten zu erklaren sei und die 
Beteilig ung eines centralen Apparates etwa nach Art der sukzessiven 
Induktion gefordert. Dieser wird in die Verbindungen des Kleinhirns 
mit den basalen Ganglien und dem Stirnhirn verlegt. SchlieBlich ware noch zu 
erértern, ob es sich bei der Adiadochokinese um eine nach- 
dauernde Contractionim Protagonisten handelt (Kleist) oder 
um ein mangelndes Einsetzen des Antagonisten. Die Aktionskurve zeigt, daB 
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jedenfalls: fiir, .die hier gesehrlaesten 
tf ypen der Adiadochokinese die Contractions- 
nachdauer keine Rolle spielt, im Gegen- 
satz zu der weiter unten zu besprechenden Form, die 
wir bei Herden im Striatum und vielleicht auch im 
Stirnhirnsystem beobachten kénnen. 

Das Kleinhirn tbt aber nicht nur einen ver- 
starkenden Einflu8 auf Bewegung und Haltung aus, 
sondern nach den Untersuchungen von Weed scheint 
es auch hemmende Bahnen fiir gewisse Starrezustande 
zu besitzen, die wir als Enthirnungsstarre bezeichnen. 
Mit diesem Ausdruck belegt Sherrington den nach 
Durchschneidung des Hirnstammes zwischen den 
vorderen und hinteren Vierhiigeln auftretenden Streck- 
krampf besonders in bestimmten Muskelgruppen der 
Vorderbeine, der Wirbelsaule und des Schwanzes. 
Er teilt darnach die Muskeln in 2 Systeme ein, die 
untereinander eine physiologische Einheit bilden: die 
meist gehemmten tonisch innervierten und die phasisch 
innervierten. Die vielumstrittene Frage, die Unter- 
brechung welcher Faserziige, die Zerstérung welcher 
Kerne die Enthirnungsstarre auslést, ist durch die 
Experimente von Magnus und Rademaker endgiiltig 
geklart worden. Durch eine sehr elegante Versuchs- 
anordnung konnten sie zeigen, daB die alleinige 
Unterbrechung der rubrospinalen 
Bundel in der Forelschen Haubenkreuzung dieses 
Zustandsbild hervorruft. Das gilt aller- 
dings nur fiir das Tier mit abgetrenntem Grofhirn 
und Thalamus. Zwar ruft die gleiche Operation auch 
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& beim Tier mit erhaltenem oder nahezu erhaltenem 
: GroBhirn eine gewisse Starre hervor, die aber an 
oe Intensitat. weit hinter der zuriickbleibt, die bei gleich- 
ge zeitiger Durchtrennung der Pyramidenbahn und der 
aan vom Streifenhiigel und Thalamus zum roten Kern 
an ziehenden Fasern auftritt. Aus den Magnusschen 
- S % Experimenten kann man mit Sicherheit entnehmen, daB 
af der rote Kern das Centrum der richti- 
8 gen Tonusverteilung fiir die Kérper- 
2S muskulatur und der labyrinthadren 
Be Stellreflexe auf dem Kopf*, vielleicht 


auch der Koérperstellreflexe ist. 


“ Einhaltung der normalen Kopfstellung im Raum un- 
abhangig von der Kérperhaltung. 


Vom Wesen des Tonus und der Bewegungshandlung. 895 


Weniger gesichert sind bisher die Anschauungen iiber diejenigen Hirn- 
teile, die zum Zustandekommen der Enthirnungsstarre 
erhalten sein miissen. Wahrend Magnus und Beritoff auch nach vor- 
sichtiger Abtrennung des Kleinhirns sie noch eintreten sahen, konnte Weed 
diese Erfahrung nicht bestatigen. Nach Magnus miBten vom Riickenmark auf- 
steigende sensible Bahnen sich im Hirnstamm in motorische Impulse umsetzen, 
u. zw. scheint das oralwarts vom Deitersschen Kern vor sich zu gehen, denn 
Durchtrennung hinter diesem 148t die Enthirnungsstarre nicht zu stande 
kommen. Anatomische Vorstellungen tiber hierfiir in Frage kommenden Ver- 
bindungen haben wir noch nicht. Jedenfalls miissen wir daran festhalten, daB 
die Enthirnungsstarre nicht ein reintonischer Zustand 
im physiologischen Sinne ist, denn er ist von einem etwas abgeanderten biphasi- 
schen Aktionsstrom und oxydativen Stoffwechsel begleitet. Die klinischen Be- 
funde nach Zerstérung des roten Kerns und seiner abfiihrenden Bahnen zeigen, 
daB es sich hierbei um Zustandsbilder handelt, die von den bei Erkrankungen 
des extrapyramidalen Systems des Menschen auftretenden so unterschiedlich 
sind, daB sie nur mit grdBtem Vorbehalt fiir die Erklarung der Funktion dieser 
Systeme herangezogen werden kénnen. 

Damit soll durchaus nicht der Eindruck erweckt werden, als ob man die 
Erkrankungen des extrapyramidalen Systems auf eine andere umschriebene 
Stelle, z. B., wie das mehrfach geschehen ist, allein auf den Streifenhtigel be- 
ziehen kénnte. Will man sich ein Bild machen von den Folgen der umschriebenen 
Streifenhiigelerkrankung, so kann man nur auf umschriebene alte stationar 
gewordene Blutungen im Streifenhtigel und auf die Zustandsbilder nach 
experimenteller Zerstérung zurtickgreifen. Es wurde an der Hand von Kurven 
bereits auseinandergesetzt, daB solche Herde von nachdauernder Contraction 
in einem oder dem anderen Antagonisten und bei schnell einander folgenden 
Bewegungen von Inkoordination gefolgt sind. Verletzt man beim Halb- 
affenden Streifenhigeleinseitig, so ist haufig itberhaupt nichts 
an dem Tier wahrzunehmen. In anderen Fallen bemerkt man eine leichte 
Schwache der gegenseitigen Extremitaten. Wird dagegen die Operation doppel- 
seitig ausgefihrt, so fallt sofort eine Bewegungsarmut und -unlust auf. Die 
Tiere, deren grobe Kraft oder Geschicklichkeit nicht nachweisbar vermindert ist, 
greifen nur zdgernd oder schwerfallig nach einer dargebotenen Frucht und 
verlassen selbst zum Futterholen nur langsam und sichtlich ungern ihren 
Standplatz. Diesen wahlen sie meist in einer Ecke, so daB sie sich anlelnen 
kénnen, denn sie sind, besonders wenn sie einnicken, starken Schwankungen 
ihres Korpers ausgesetzt, ohne daB es dabei allerdings zum Fallen kommt. 
Das normale unwillkiirliche Ausbalancieren durch kleine Hilfen, das unsicht- 
bare Verlegen des Gleichgewichts scheint erheblich gestért zu sein. Wohl im 
Zusammenhang hiermit besteht eine gewisse Neigung zu Pulsionen. Die Fahig- 
keit, eine einmal aufgetretene Muskelcontraction durch Inbetriebsetzung der 
Antagonisten sofort wieder aufzuheben, ist in Verlust geraten. Das tritt auch bei 
passiven Bewegungen in die Erscheinung.. Man fiihlt am saccadierten Nach- 
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geben der Muskeln die Contractionsnachdauer, und die Flexibilitas cerea zeigt 
die Neigung zur Erstarrung in jeder eingenommenen Stellung. Dazu kommt, 
daB sich bei menschlichen Striatumherden zeigen 1aBt, wie in Reihenbewegungen 
die RiickstoBbindung sehr schnell in Unordnung gerat, was mit einer falschen 
und ungentigenden Erregungsverteilung verkntipft zu sein scheint. Wenn wir 
also sehen, daB ein seines Striatums beraubtes Tier nicht nur in jeder einzelnen 
Bewegung, sondern auch in seinem ganzen kérperlichen Verhalten wesentlich 
anders reagiert als ein normales, so kénnen wir als physiologisch nachweisbare 
Ursachen hierfir 1. eine Bewegungsarmut, einen Ausfall an 
feinen Hilfisbewegungen, eine Schwache oder einen 
Wegiall der antagonistischen Abbremsung als _alterativ 
motorische Faktoren und 2. eine nicht durch einen phasischen Strom begleitete 
Contractionsnachdauer feststellen, die, wie friiher auseinander- 
gesetzt, vielleicht einer central bedingten Regulationsstérung des physikalisch- 
chemischen Verhaltens eines Muskels, in erster Reihe wohl seiner Wasserver- 
schiebung, zur Last zu legen ist. 

Ich méchte hier nochmals betonen, daB Affen nach Striatum- 
entfernung zwar manche Zitge aufweisen, die sich Ahnlich auch 
bei Paralysis-agitans-Kranken finden, daB aber das Gesamt- 
bild kaum den Eindruck aufkommen lassen kann, daB hier ein 
gleichartiges Krankheitsbild vorliegt. Nur einige Symptome sind 
beiden Zustanden gemeinsam, der Funktionsmechanismus ist aber ein unter- 
schiedlicher. 

Da der Ausfall der unwillkiirlichen Mitbewegungen eine der charakteristi- 
schsten Folgeerscheinung der Erkrankung des Globus pallidus darstellt, so 
hat man geglaubt, daraus den Schlu8 ziehen zu diirfen, daB die eben genannten 
Fahigkeiten in gewisser Weise im Streifenhiigel vertreten seien. C. und O. Vogt 
haben solche Bewegungen als primare Automatismen bezeichnet, 
worunter sie unbewuBte und unwillkiirliche Bewegungsarten verstehen, im 
Gegensatz zu den unter BewuBtseinskontrolle zundchst eingetibten, dann aber 
ohne diese ablaufenden sekundaren Automatismen, die O. Vogt im Gegensatz 
zu Meynert nicht als ausschlieBlich striare, sondern als unbewuBte corticale 
Komponente anspricht. Wahrend C. und O. Vogt vom Pallidum einfache Auto- 
matismen regulieren lassen, hangt nach ihnen vom Neostriatum das ,unbewuBbte 
Gestenspiel automatischer Mitbewegungen und elementarer Teilbewegungen 
ftir hoher koordinierte Cortexbewegungen“ ab. Die eigenartige Verteilung der 
Stérungen geht nach C. und O. Vogt auf die doppelseitige Wirkung des Palli- 
dum zuriick, wahrend das Neostriatum, dessen Hauptfaseranteil im gleich- 
Seitigen Pallidum endet, auch nur gleichseitig wirken kénne. 

Ganz im Gegensatz zu diesen Anschauungen sieht Wilson im Pallidum 
nureine Tonusstation, von deren Erkrankung Zittern und Hypertonie 
erst sekundar abhangen. 

Es 1aBt sich bei wissenschaftlichen Untersuchungen iiber die Tatigkeit ge- 
wisser Hirnteile nicht umgehen, daB man sich anthropomorphe Vorstellungen 
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uber die Funktion bestimmter Hirnabschnitte bildet und lokalisatorisch ver- 
wendet. Als Arbeitsmethode halte ich diesen Weg auch durchaus fiir zulassig, 
sofern man sich stets dabei im klaren bleibt, daB es sich ausschlieBlich um eine 
Versinnbildlichung handelt. 

Hier mu8 vor allem ein Moment beriicksichtigt werden, das im Eifer der 
Entdeckung des extrapyramidalen Systems etwas in den Hintergrund gedranet 
worden ist, die Wichtigkeit der Hirnrinde nicht nur fiir die 
aktive Bewegungsinnervation, sondern fiir den Entwurf und 
die Bewegungsgestaltung iberhaupt. Das sind Fragen, die man 
nur beim Menschen und héchstens beim Affen studieren kann. Denn bei Hund 
und Katze kénnte man ja wirklich meinen, daB die GroBhirnentfernung keinen 
sehr erheblichen Einflu8 auf die Bewegung ausiibt. Das liegt wohl zum Teil 
in der geringen Differenziertheit dieser Tiere, vor allem aber an unserer Frage- 
stellung und bisherigen Beobachtungsmethode. Gerade die cortical bedingten, 
mehr assoziativ gedanklichen Teile der Bewegung entziehen sich bei den ge- 
nannten Tieren noch weitgehend unserer Erforschung. 

Bedenkt man nur den Unterschied im motorischen Verhalten eines Hundes, 
eines Halbaffen und eines Menschen mit doppelseitig zerstérter motorischer 
Rindenregion, so sieht man, wie sich, von unserem menschlichen, wertenden 
Standpunkt betrachtet, die Bewegung gewandelt hat. Der Hund lauft und 
springt ohne seine motorische Region, den Gyrus sigmoideus, kaum anders als 
ein gesunder. Schon beim Affen aber bemerkt man nach diesem Eingriff eine 
gewisse Ataxie, besonders wenn man das Tier jagt. Im tibrigen aber schont der 
Affe die der Operationsseite zugehérige Hand, so lange er die andere zur Ver- 
fiigung hat. Ist diese jedoch gefesselt oder der Arm amputiert, so benutzt er 
auch den cortical geschddigten fast wie einen gesunden (Trendelenburg). 
Dagegen ist der Mensch ohne motorische Region dauernd gelahmt und lernt 
die feinen Bewegungen nie wieder. Allerdings bezieht sich das auch beim 
Menschen nur auf Willkiirbewegungen. Die sog. Gemeinschaftsbewegungen, 
wie Laufen, Zugreifen u. dgl. pflegen sich, wenn der Chock voriiber ist, auch 
beim Menschen einigermaBen wieder einzustellen. Offenbar spielen derartige 
Reihenbewegungen im taglichen Leben eine ungleich gréBere Rolle als die 
differenzierten Fingerbewegungen, die rein cortical reprasentiert sind. So kommt 
es, daB der Mensch mit einer extrapyramidalen Lahmung 
in seiner ganzen Persénlichkeit viel schwerer geschadigt ist als 
einer mit einer Pyramidenbahnunterbrechung. 

SchlieBlich ware noch die Frage zu erwalnen, was die Folge der k o m- 
binierten Verletzung des Streifenhigels und der Rinde 
ist. Ich habe einen Affen, dem 6 Wochen nach doppelseitiger Unterschneidung 
der motorischen Rinde der Linsenkern beiderseits zerstért wurde, 3 Tage bis zu 
seinem Tode beobachten kénnen. An diesem Tiere waren nur noch die Augen 
beweglich. Im iibrigen lag er mit eng angezogenen Extremitaten, die passiv 
nur schwer beweglich waren, als Spielball seiner Kafiggefahrten in der Lage, 
in die er zufallig passiv gebracht wurde. Jede aktive Bewegungsmdglichkeit 
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schien ihm zu fehlen. In den Mund gestopftes Futter walzte er wohl einige 
Male umher, schluckte es aber nicht herunter. 

Nur um darauf hinzuweisen, wie wenig wir erst itber die wahre Be- 
deuiung der Rindenfunktion fiir die Bewegung beim Sauger wirklich wissen, 
mochte ich bemerken, daB wir nur ganz sporadische Kenntnisse tiber. die centro-, 
temporo-, parieto-, occipito-pontinen Bahnen, die centrorubralen und die Bahnen 
von der Centralregion zur Substantia nigra besitzen. Auch iiber die klinischen 
Bilder nach Zerstérung der motorischen Felder 1—3 und 5—8 Brodmanns, 
des sog. Sekundarfeldes, liegen erst wenige sichere Angaben vor. 

Etwas genauer sind wir tiber die Ausfallserscheinungen bei Stirnhirn- 
erkrankungen orientiert. Schon Munk hatte bei Hunden und Affen nach 
Stirnhirnexstirpation eine Schwache der Riicken- und Lendenmuskulatur der 
entgegengesetzten Seite beobachtet, die vor allem zu Stérungen der 
Statik fihrte. Oppenheim und Mingazzini fanden bei Erkrankungen dieser 
Gegend koordinierte, trage ablaufende tonische Be- 
wegungen. Ahnlich berichtet Kleist bei Frontalhirnherden iiber akinetisch- 
apraktische Stérungen mit tonischen Spannungen und unter Umstanden. mit 
pseudospontanen Bewegungen. Bereits in seiner ersten Darstellung der psycho- 
motorischen Bewegungsstérungen der Geisteskranken hat Kleist mit eigen- 
tumlich divinatorischem Blick die Stirnhirnrinde als den Schnittpunkt der 
zentripetalen und zentrifugalen Kleinhirnbahnen bezeichnet. Damit betrachtet 
er das Stirnhirn als corticale Vertretung des Kleinhirns. Dem entsprechen die 
von Goldstein als charakteristisch fiir Stirnhirnerkrankungen zusammen- 
gestellten Symptome: Stérung der Statik, der Lokomotion, der 
Augen-und Kopfeinstellung, des Einhaltens einer Rich- 
tung. Ich selbst fhabe bei Paralysis-agitans-Kranken beobachtet, daB die 
Beteiligung des Stirnhirns und seiner Strahlung am ProzeB von einer V er- 
langerung der Reaktionszeit begleitet ist, Hierher gehoért auch die 
Démarche trépidante, d. h. die Untahigkeit, die Zielvorstellung des 
Gehens beim Vorherrschen einer gewissen Affektlage, z. B. wenn sich der 
Kranke beobachtet oder gedrangt fuhlt, unmittelbar in den entsprechenden 
Impuls umzusetzen. Dadurch kommt es zu einem angstlichen Trippeln auf der 
Stelle. Uber diese Form der Bewegungsstérung wird noch zu sprechen sein. 

Versuchen wir jetzt die verschiedenen Hirnabschnitte 
nach ihrer. Bedeutung fir die Motilitat au gruppieren, so 
koénnen wir zwei stellunggebende Faktoren im Gehirn 
unterscheiden, auf der einen Seite Palaeocerebellum-Striat um, auf 
der andern Seite Neocerebellum-Cortex. Es ist wiederholt dariiber 
diskutiert worden, da8 die Contracturstellungen bei der Hemi- 
plegie genetisch aufzufassen sind. Im groBen und ganzen hat man sich heute 
auf die Foerstersche Formel geeinigt, daB nach Wegfall der Pyramidenbahn 
der phylogenetisch alte Haltungsreflexmechanismus wieder an die Oberflache 
kommt, wie wir ihn in der Hockstellun g des Affen und der des Foetus 
im Uterus sehen. Diese an sich plausible Erklarung lieB sich aber nicht mit der_. 
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Erfahrung in Ubereinstimmung bringen, da8 auch nach denjenigen Erkran- 
kungen, die vorwiegend den Streifenhiigel betrafen und die Pyramidenbahnen 
intakt lieBen, die gleiche Hockstellung folgte. 

Wenn wir jedoch bis auf den bilateral symmetrischen Be 
wegungsablauf der Tiere oder des neugeborenen Kindes zuriickgehen, 
der im wesentlichen allein durch die palaeocerebellare Funk- 
tion sichergestellt ist und der erst sekund Ar dadurch modifiziert wird, daB 
die Kleinhirnhemispharen im Verein mit der Frontalhirn 
rinde und gewissen neostriaren Komplexen die Extremitaten voneinander 
unabhangig machen, so kommen wir zu der Vorstellung, daB das U ber- 
wiegen dieser palaeocerebellaren Innervationskom- 
ponente die gleiche Contracturstellung bedingen kann, ob 
nun die motorische Rindenbahn oder das extrapyramidale motorische System 
ausgeschaltet ist. In diesem Sinne bildet das Kleinhirnsystem als 
sensibles Centrum einen stellunggebenden Faktor, wahrend das 
Striatum eine groBe Schaltcentrale darstellt, in deren neostriarem 
Anteil die Schablonen oder Modelle fiir die mannigfachen vorgebildeten oder 
eingeubten Bewegungskoordinationen aufbewahrt werden. Dann bestiinde die 
Haupttatigkeit des Globus pallidus in der Beantwortung 
cerebellarer Lage- und Stellungsreize, in der Zusammensetzung der 
Teilinnervationen und der Sicherung des flieBenden Bewegungsablaufs. 
Der hierzu notwendige gemeinsame Anschlag des Pallidum- 
akkordes wird durch die kleinen neostriadren Schalt- 
zellen besoret. 

Diletinterstesstite der Motilitat wird also durch 
das bilateral-symmetrisch arbeitende palaeocerebello- 
wertare tice Garresteltt las oberste Ende repras en- 
frert Aire wid Mensch mit thren tsolierten: co ftico- 
pyramidalen Fingerbewegungen, die gleichzeitig mit 
der Entwicklung des fronto-neocerebellaren Systems 
auftreten. Die Pyramidenbahnermoglichterst Willkir- 
bewegungen, aber sie ist auch nur zu diesen fahig. Die 
meisten Handlungen aber sind mit Massenbewegungen 
verkntipit, fiir die die Pyramidenbahnen nur eine an- 
regende Wirkung besitzt. Erst beim Ausfall der Ge 
meinschaftsbewegungen bemerkt man, wie wenig die 
Pyramidenbahn allein fiir die Motilitat zu leisten im 
stande ist. 

Aber dartiber hinaus wird es mehr und mehr klar, daB die Mehrzahl 
der fiir das tagliche Leben erforderlichen Bewegungshandlungen 
rein subcortical ablaufen. Es ist erstaunlich, welches Minimum von 
geistiger Tatigkeit fiir eine Handlung erforderlich ist, deren Ablauf wir kennen 
und im Entwurf zu iibersehen vermégen. Es scheint fast, als ob die Festlegung 
der Bewegungsformel die einzige als psychisch zu bezeichnende Tatigkeit, 
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sozusagen das Willkiirelement in der Bewegung darstellt. Man kénnte das viel- 
leicht auch so ausdriicken, daB die cerebello-striare Komponente den primaren 
Anteil der Bewegung bildet, der aber zu seiner Einleitung einer wesentlichen 
frontalen und centralen Komponente bedarf. 

Auf Grund dieser Uberlegungen kénnen wir uns ein mechanisches Schema 
aufbauen, das vielleicht ein klareres Vorstellungsbild von den mannigfachen 
Bewegungsstérungen erméglicht. 

Die mannigfachen Reize, vorzugsweise proprioceptiver Natur, gehen von 
der Peripherie dem Kleinhirn zu, auf dessen groBer Oberflache sie wie in einem 
Akkumulator gesammelt werden. Von ihm verlauft einerseits ein Dauerstrom 
auf dem Wege iiber den Nucleus assoc. motor. tegmenti, das Riickenmark 
und die Muskeln zur Bewahrung der K6rperhaltung, wahrend anderseits 
eine phasische Innervation nach Art eines Induktionsschlages durch Vermitt- 
lung der GroBhirnrinde Bewegungsablaufe schaltet. Zu diesem Zweck werden, 
wie auseinandergesetzt, mit Hilfe der kleinen neocerebellaren Zellen eine gréBere 
Reihe Pallidumzellen in bestimmter Starke und Reihenfolge in Bewegung ge- 
setzt, so wie es fur die gewtinschte Bewegungsfigur erforderlich ist. Diese als 
Induktionsschlag gedachten Bewegungsinnervationen wiirden also dem der 
Haltung dienenden Gleichstrom aufgesetzt sein. 


Stellen wir uns jetzt vor, daB dem Kleinhirn von der Peripherie standig 
zu wenig Reize zugefiihrt werden, so wird sowohl die Haltung als auch die 
Bewegung nicht mit der ndtigen Starke ausgefithrt werden kénnen. Es wiirde 
auch der Willkiirimpuls ein ungeniigend gespanntes System vorfinden, an dem 
er sich nicht recht auswirken kann. Daraus resultiert die Hypotonie und Ataxie 
der Tabiker. 

Ist anderseits die corticale Reziprozitat unterbrochen, so da® die Ant- 
agonisten einer Extremitat ohne gentigende refraktare Pause innerviert werden, 
werden die in der Peripherie erzeugten Reize durch die centralen Apparate nicht 
geniigend gedampft, so ergeben sich die spastischen Bewegungen der H e mi- 
plegie. 

Viel wichtiger als fiir diese ohnehin nicht so komplizierten Bewegungs- 
mechanismen scheint mir das Modell fir das Verstandnis der extra- 
pyramidalen Bewegungsformen. Sind die Pallidumzellen, wie bei 
der Paralysis agitans im gréBeren Umfange ausgefallen, so fehlen in 
der Bewegungsfigur eine ganze Reihe von Teilimpulsen, Mitbewegungen, 
obwohl der Bewegungsentwurf als solcher richtig gegeben war. Sind anderseits 
die Pallidumzellen erhalten und Stérungen in den neostriaren Schaltzellen, wie 
bei der Chorea, so besteht einerseits die Méglichkeit, daB innerhalb einer richtig 
geschalteten Schablone einzelne Kontakte defekt geworden sind. Dann wiirde 
eine vertrackte Bewegung resultieren. Es kénnte aber auch eine in sich gut 
funktionierende Schablone geschaltet werden, aber es ist nicht die dem Be- 
wegungsentwurf entsprechende, sondern eine ganz falsche. Dann folgt eine 
zwar in sich koordinierte, aber gar nicht dem Wunsche entsprechende Be- 
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wegung, und schlieBlich kénnte eine falsche Bewegung auch noch vertrackt 
ausgeftihrt werden. 

Unter den so zu schematisierenden Bewegungsformen kénnen wir zwei 
groB8e Gruppen unterscheiden, die wir als choreatische und 
athetotische zu bezeichnen pflegen. In Wirklichkeit finden sich flieBende 
Ubergange vom einem zum andern Typ. Im groBen und ganzen kann man 
sagen, daB die choreatischen Pseudospontanbewegungen durch Hypotonie, die 
athetotischen durch Hypertonie charakterisiert sind. Dariiber hinaus l4Bt sich 
feststellen, daB die Athetose nicht selten an pyramidal gelahmten oder richtiger 
an teilweise gelahmten Extremitaten zur Beobachtung kommt, wahrend die 
Chorea durch eine Pyramidenbahnapoplexie sofort unterbrochen wird. Daraus 
und aus der feinen Differenziertheit der athetotischen Bewegungen schlieBt 
v. Monakow wohl mit Recht, daB zu ihrer Auslésung eine corticale Komponente 
nétig zu sein scheint. 

Betrachten wir schlieBlich die Bewegungshand- 
lung als ganzes und zerlegen wir sie in ihre einzelnen Komponenten, so 
finden wir unter pathologischen Bedingungen Stérungen im Be- 
wegungsentwurf, im Antrieb, im Beginn der Bewegung, 
in ihrem Ablauf und schlieBlich im Erlebnis der Bewegungs- 
ausfiihrung. Die beiden ersten Teiley Bewegungsentwurf und Be- 
wegungsantrieb, scheinen im wesentlichen an bestimmte corti- 
cale Foci gekniipft zu sein. Nach den Untersuchungen von Liepmann 
folgen Stérungen des Bewegungsentwurfes vor allem Herden im Parietal- 
lappen. Der Bewegungsantrieb ist, wie ich bereits kurz angedeutet habe, in der 
Hauptsache an die Funktion des Stirnhirns gebunden. Bei Paralysis-agitans- 
Kranken 14Bt sich zeigen, daB die Stérung des Bewegungsbeginnes besonders 
in solchen Fallen ausgepragt ist, in denen der Stirnhirnlappen oder seine 
Strahlung gelitten hat. Das kommt vor allem deutlich zum Ausdruck bei solchen 
Kranken, bei denen die Stérung einseitig viel starker entwickelt ist. Wir sehen 
auf der einen Seite z. B. eine Reaktionszeit von °/,, Sekunden, auf der anderen 
von *°/.,, ohne daB der Grad der Rigiditat eine geniigende Klarung fur dieses 
Verhalten gabe. In die gleiche Gruppe gehért nach den Ausfithrungen von 
Schilder jene Unfahigkeit, eine Zielvorstellung schnell genug in den ent- 
sprechenden Impuls umzusetzen, wie sie sich in der Démarche trépt 
dante zeigt, und wieder sehen wir hier die engen Beziehungen dieser rein 
organischen Vorginge zu Erlebnissen. Schilder beschreibt einen Kranken, bei 
dem er den Hypertonus allein durch die Annaherung der Hand an den Korper 
des Kranken hervorrufen konnte. Ich habe ahnliches gesehen bei einem Men- 
schen, der wegen seiner Fallneigung nach vorne nicht allein stehen konnte, 
das Gleichgewicht aber ohne Schwierigkeit innehielt, wenn man seine Brust 
eben mit den Fingerspitzen beriihrte. In manchen Fallen nimmt diese Storung 
fast einen Komplexcharakter an. Einer meiner Kranken mit ausgesprochener 
Démarche trépidante, der unbeobachtet noch einigermaBen gehen konnte, war 
vollig unfahig, auch die niedrigste Schwelle zu iiberschreiten. Er gab an, daB 
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sich diese Stérung im Anschlu8 an einen groBen Schreck eingestellt habe, 
als ein Blitz neben ihm einschlug und er schreckgebannt nicht iiber die 
Schwelle fliichten konnte. Ein Kranker Schilders vermochte aus Ahnlichen 
Griinden nicht zwischen zwei Stihlen hindurchzugehen. Wir sehen also, 
wie im Bewegungsbeginn die assoziative Komponente 
fordernd und hemmend auf den Bewegungsimpuls 
einwirkt. 

Der Bewegungsablauf wird in erster Linie gestért durch den Weg- 
fall der unwillkirlichen Mitbewegungen, in zweiter durch jene Spannungen, 
die die Rigiditat und den plastischen Tonus charakterisieren. Sind die Mit- 
bewegungen, wie wir das bei der tierischen Hypnose nach den Untersuchungen 
von Mangold und Schdjer annehmen, sozusagen nur blockiert, so geniigt ein 
peripherer oder corticaler Reiz von gewisser Starke, um den Lagereflextonus 
zu durchbrechen. Sind dagegen die Centren oder Bahnen im Streifenhigel 
zerstért, wie das bei der Paralysis agitans und verwandten Krankheiten der 
Fall ist, dann kénnen wohl von der Rinde Willkiirbewegungen in Betrieb gesetzt 
werden, aber der unwillkiirliche und unbewuBte Ablauf der fiir die Willkiir- 
bewegung normalerweise notigen Mitbewegungen ist dauernd erloschen. Diese 
Form der Akinese scheint sich also im wesentlichen als die F olge 
des Ausfalls der zahlreichen, zum Teil fast unmerklichen Mit- 
bewegungen jedes Gedankens und Willensimpulses zu 
charakterisieren, wie wir ihn zugleich mit dem Ausfall der Pallidumzellen 
beobachten. 

Die Behinderung, die ein Willkiirimpuls, aber auch eine rein passive 
Bewegung dadurch erfahrt, da® der Muskel zu schwach oder zu_ stark 
gespannt ist, daB sein Tonus nicht gleitend, sondern nach Art der wiach- 
sernen Biegsamkeit nachgibt, laBt darauf schlieBen, wie wichtig die 
tonische Einstellung eines Muskels fiir die in ihm aus- 
zulésende Bewegung ist. K. C. Schneider hat nachgewiesen, daB je nach 
der Stellung des Unterschenkels beim Hund die Reizung der Quadricepssehne 
bald eine Beugung, bald eine Streckung hervorruft, und Béhme hat am 
Menschen gezeigt, da8 unter pathologischen Bedingungen direkt eine Reflex- 
umkehr zu stande kommen kénne. Die Verteilung des alterativen Reizes auf 
die verschiedenen Muskeln im Antagonistensystem ist von der jeweiligen 
Stellung der Extremitat, also vom Grad der tonischen Innervation der einzelnen 
Muskeln abhangig. Ferner spielt hier die psychomotorische individuelle Ein- 
stellung eine groBe Rolle (Lubsen). Selbst der Ausfall einer rein passiven 
Bewegung wird weitgehend durch die Fahigkeit oder Unfahigkeit beeinfluBt, 
dem Fremdeinflu8 sich gleitend zu adaptieren (v. Weizsdcker). Wir diirfen 
also wohl annehmen, daB der jeweilige Tonus eines Muskels fiir die in Aus- 
sicht stehende Bewegung ebenso wichtig ist wie die Bewegung oder allein 
ihr Impuls fiir Tonusverschiebung, -fixation und -verlust. Die richtige 
Verteilung von Tonws und alterativer Erregunger- 
moglicht erst die optimale Arbeitsleistung. So verstehen 
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wir, daB eine falsche Tonusverteilung, sei sie zu hoch oder zu tief, zu mangel- 
-hafter Ausnutzung und damit zu schneller Ermiidung fiihren muB. 

Der Einflu8 der Koagitation und der Tiefenperson auf die Bewegung. 
Damit verlassen wir bereits den festen Boden der motorisch-koordinatorischen 
Tatigkeit und kommen auf eine zweite Funktion des Stirn- 
hirns zu sprechen, die fiir das Zustandekommen einer Bewegung von 
nicht zu unterschatzender Bedeutung ist. Das ist der assoziative An- 
teil der Motilitat. Kleist hatte bereits angenommen, daf8’~ die 
psychomotorischen Bewegungsstérungen Geisteskranker in einem gestérten 
Zusammenarbeiten der Centralregionen mit dem fronto-ponto-cerebellaren 
System bei intaktem ideatorischen Bewegungsentwurf, also erhaltener Parietal- 
rinde, und innervatorischem Gedachtnisbesitz, also unveranderter Central- 
region, im weiteren Sinne beruhe. Damit hatte er die Stérungen als Isolierungs- 
symptome angesprochen. v. Monakow und im AnschluB8 an ihn Goldstein haben 
dann systematisch den Abbau der Funktion nach Ausfall eines Teiles der GroB- 
hirnrinde entwickelt und darauf hingewiesen, daB die itberbleibenden Teile die 
Anpassung an die entstandenen neuen Verhaltnisse tbernehmen, So kommt es 
zu einem ganz neuen Gesamtbild, dem man nicht unmittel- 
bar die verlorengegangene Komponente undihren Sitz 
entnehmen kann: ,,Was wir als Lokalsymptome feststellen, ist die Ver- 
anderung, die ein lokaler Herd an dieser ganzen Leistung setzt‘ (Goldstein). 
In diesem Sinne finden wir nach Goldstein bei Stirnhirnherdeneine 
Untiehickett..das Wesentliche eines Vorgangs-zu er- 
fassen, aus dem diffusen Hintergrund der Erlebnisse einen bestimmten 
Komplex herauszuheben, in den Blickpunkt des Interesses zu bannen, oder mit 
anderen Worten: die Fahigkeit zur Einengung der BewuBt- 
seinsinhalte, zur Konzentration der Aufmerksamkeit 
ist verloren gegangen. Von aufen gesehen aufert sich diese Stérung 
in Unaufmerksamkeit, Interesselosigkeit und vermin- 
derter Merkfahigkeit. 

Die nahen Beziehungen zwischen Bewegung, Gedacht- 
nis und Aufmerksamkeit sind seit den weit zurtickliegenden Aus- 
fiihrungen Hartmanns besonders von Ribot und Maudsley wiederholt betont 
worden. Letzterer sagt direkt: ,,Wer seine Muskeln nicht regieren kann, ist 
unfahig zur Aufmerksamkeit.“ Anton hat auf Grund klinisch und anatomisch 
untersuchter Falle von doppelseitiger Stirnhirnerkrankung diese Gedanken- 

' gange bestatigt. Fast wie die Umkehrung des Maudsleyschen Satzes klingt es, 
wenn Kleist ausfithrt, daB Unaufmerksamkeit in diesem Sinne bis zur Akinese 
fiihren kann. Dabei diirfen wir aber nicht vergessen, daB das, was uns 
auBerlichals Bewegungslosigkeit imponiert, von innen 
gesehen sehr verschiedene Ursachen haben kann. Man mu8 
scharf unterscheiden zwischen der Akinese aus mangelndem An- 
trieb und der durch erhohte Ruhespannung hervorgerufenen Be wegungs- 
erschwerung. So sehen wir beim Paralysis-agitans-Kranken infolge 
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mangelnder Erregungsverteilung auch in der sog. Ruhe eine erhohte Spannung, 
die jede Bewegung, auch die intensiv gewollte, so erheblich erschwert, daB von 
ihrer Ausfithrung in Erkenntnis der Schwierigkeit unter Umstanden von vorn- 
herein Abstand genommen wird. Der Stirnhirnkranke dagegen ist 
bewegungslos, gerade weil die richtige Reizzufthrung 
resp. -verarbeitung mangelhaft ist. Ich stelle mir auf Grund der voraus- 
gehenden Auseinandersetzungen iiber die Stirnhirnfunktion vor, dafB die Un- 
fahigkeit zur Erkennung ,,des Wesentlichen“, zur Aufmerksamkeit eine gewisse 
motorischeRatlosigkeit erzeugt, die eine Bewegung tberhaupt nicht 
zu stande kommen 14Bt. Der Wille zur Bewegung geht ihm ab. Hauptmann 
hat in sehr tberzeugender Weise nachgewiesen, wie sich dieser Unterschied 
typisch auswirkt. Der Endhirnkranke antwortet mit einer depressiven Gemiits- 
lage auf die immer wiederholte Beobachtung, daB er Bewegungen, die frither in 
normaler Weise unwillkitrlich ,,von selbst“ abliefen, nur unter Aufbietung einer 
erheblichen Willensanstrengung durchfithren kann, und verzichtet schlieBlich 
auf solche Handlungen, die fiir ihn nicht ganz unerlaBlich sind. Nicht unahnlich 
mag die Reaktion jener hypodynamen Hysteriker sein, deren Krankheit gerade 
weitgehend in der Unfahigkeit, sich anzustrengen, begriindet 
liegt und die die Beschwerden scheuen, die sie als die Folge der gewaltsamen 
Anstrengung firchten gelernt haben. Diese Ausfiihrungen betreffen aber aus- 
driicklich nur den Bewegungsakt. Wir kennen bei der Paralyse, bei der Chorea, 
bei der Encephalitis, besonders in ihrer lethargischen Form, ebenso wie bei der 
Paralysis agitans neben den eben beschriebenen z. B. auch ausgesprochen 
katatone Ziige, wie Befehlsautomatie, Stereotypien u. s. w. Aber wir miissen 
daran festhalten, daB diese Leute gedanklich niemals kataton 
Sindsund ‘das gleiche pilt. von. dthomwskularen Reak- 
tionen jener Menschen, die an Hysteriker erinnern. 

Im Gegensatz zu den eben besprochenen Beobachtungen von Hauptmann 
tiber solche Kranke, die sich wohl bewegen kénnen, die Bewegungen aber nach 
Moglichkeit nicht ausfithren, weil sie ihnen zu schwierig sind, die aber normaler- 
weise auf diese Nichtausfiihrung mit einem Unlustaffekt reagieren, beobachtet 
man solche, denen die Bewegungsausfiihrung Schwierigkeiten uberhaupt nicht 
macht, bei denen eine Rigiditat gar nicht nachweisbar ist und denen nur der 
Bewegungsantrieb fehlt. Solche Leute erweisen sich im eigentlichen Sinne als 
psychisch erkrankt, insofern als ihnen ihre Behinderung gar nicht zum BewuBt- 
sein kommt und sie daher in keiner Weise auf diese Bewegungslosigkeit 
reagieren. Man mu8 daran festhalten, wie das auch Kleist annimmt, daB die 
Innervationsméglichkeit prinzipiell von den Span- 
nhungen unabhangig ist; damit soll aber nicht geleugnet werden, daB 
in praxi beide sehr haufig gemeinsam gehen. Ich méchte auch nicht annehmen, 
daB in jedem Falle eine Kombination corticaler und subcorticaler Herde patho- 
logisch nachweisbar sein mu8. Die Verbindung des corticalen und des sub- 
corticalen Apparates ist eine so enge und ihre Zusammenarbeit individuell so 
unterschiedlich, daB sich im Einzelfall nur schwer lbersehen lassen wird, wie 
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der Ausfall eines dieser Teile, besonders wenn er sich langsam entwickelt, die 
erhaltene Funktion beeinflu8t, ob und in welcher Weise es zu kompensatorischen 
Erscheinungen kommt. 

Wenn wir eben darauf hingewiesen haben, wie wichtig es fiir die Aus- 
fihrung einer Bewegung ist, die Aufmerksamkeit auf die gewollte Handlung 
konzentrieren, mit anderen Worten, ihr das Interesse in geeigneter Weise zu- 
wenden zu kénnen, so fiihrt uns diese Betrachtung zu einem Faktor, dem wir 
fir die Aufifassung ohneweiters eine wichtige Rolle zugestehen, 
dessen Anteil an der motorischen Handlung aber fir ge- 
wohnlich nicht geniigend beriicksichtigt wird: der Lebhaftigkeit oder, wie das 
Semon bezeichnet hat, der Vividitat des Bildes. Wir kommen damit zur 
affektiven Komponente der Handlung. Einer Bewegungs- 
handlung fehlt ein wichtiger Teil, wenn sie affektlos ausgefiihrt wird. Wir 
entnehmen die Affektgebundenheit einer Bewegung im wesentlichen den auBeren 
Anzeichen des Affektes. Das begleitende innere Lust- oder Unlustgefithl kann 
nicht beobachtet, sondern nur erlebt und mitgeteilt werden. 

Es ist eine alte Fragestellung, ob die ké6rperlichen Erscheinun- 
gen des Affekts von seiten des vegetativen Nervensystems die Ursache, 
die Folge oder die kérperlichen Begleiterscheinungen des Lust- resp. des 
Unlust gefiihls sind. Lange, James und Sergi nehmen auf Grund gewisser 
Beobachtungen das erstere an. Der routinierte Schauspieler weif wohl, da er 
die Tranen und mimischen Innervationen der Trauer dadurch hervorrufen kann, 
daB er sich eine traurige Situation sehr lebhaft vorstellt, aber er hat auch die 
umgekehrte Méglichkeit, durch die entsprechende Mimik das zugehorige Lust- 
oder Unlustgefiihl zu wecken. Wir reden auch volkstiimlich davon, daf man 
sich , aufrafft“, wenn man deprimiert in sich zusammengesunken dasitzt, und 
mit dieser straffen Kérperhaltung gewinnt man dann auch gleichzeitig neue 
Kraft und neuen Mut. Es erscheint geradezu schwierig, in strammer Haltung 
mit energischer Innervation der Muskulatur, sich traurigen Gedanken hin- 
zugeben. 

Die Gegner dieser Theorie machen demgegentiber geltend, daf 
man sich erst aufraffen konne, wenn der depressive Affekt abzuklingen beginne 
oder da® wir durch die stramme Haltung die Aufmerksamkeit in einer be- 
stimmten Richtung fixieren und von der depressiven Affektbetonung absperren. 

Im Sinne der vértretenen Auffassung halte ich diese ganze Fragestellung 
fiir eine wenig gliickliche. Das seelische Affekterlebnis ist nach meiner Aui- 
fassung weder Ursache noch Folge der korperlichen Erscheinungen. K or p er- 
licheundgeistige Vorgange sind iiberhaupt keine parallel ablaufen- 
den Prozesse, sondern sie sind identisch und stellen nur zwei 
Seiten des gleichen Phanomens dart. 

Die verschiedensten Beobachtungen sprechen fiir dieenge Beziehung 
zwischen tonischer Dauerinnervation und Affekt. Wir 
werden starr vor Staunen, wir brechen zusammen vor Angst oder Schreck, wir 
stehen wie gebannt vor Furcht oder entwickeln ungeahnte Krafte. Hofbauer hat 
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den Einflu8 der Interferenz verschiedener Reize im Nervensystem untersucht 
und glaubt, daB die starke Erregung die motorische Leistungsfahigkeit der 
Vorderhérner iiber die Norm steigere und den Einflu8 der Willkiirintention 
herabsetzt. Er erinnert an ein Pferd, das trotz aller Anstrengung nicht anziehen 
kann, auf einen leisen Peitschenhieb hin aber sofort die notige Kraftanspannung 
entwickelt. Ich méchte vermuten, daB vielleicht die Vorderhornzelle nicht so 
sehr in ihrer Erregbarkeit geandert wird wie der Muskel selbst, der durch 
Seinen veranderten Regulationszustand, wie er z. B. in seiner Blutfillung zum 
Ausdruck kommt, dem gleichen Reiz gunstigere Angriffsbedingungen bietet. 
Es erscheinen uns die Bewegungen affektloser Menschen eigenartig kraftlos 
und schwachlich. Sie werden nicht nur langsam ausgefiihrt, sondern sie ent- 
behren auch wichtiger Bewegungsmerkmale. 

Diese enge Beziehung zwischen dem psychischen Er- 
lebnis und der Willkiirbewegung miissen wir uns als doppel- 
laufig vorstellen. Es wirkt eben nicht nur die Psyche auf die Bewegung, 
sondern auch umgekehrt. Stellt doch unser psycho-motorisches Ge- 
dachtnis einen der wichtigsten, vielleicht den allerwichtigsten Vor- 
stellungskomplex dar: Alle unsere raumlichen Erfahrungen in der 
Umwelt beruhen auf Orientierungsbewegungen in ihr und gegen sie, und die 
individuelle Stellungnahme zur Umwelt griindet sich 
auf die so gewonnenen psycho-motorischen Bewegungs- 
bilder. Selbst die einfachsten Vorstellungen raéumlicher Mafe sind an die 
Empfindungen der Augenmuskelbewegungen gekniipft, u. zw. an koordinierte 
seitliche und an konvergierende. Wir tasten sozusagen mit unseren Augen einen 
Raum aus und bewahren die erlangte Vorstellung in einem kinasthetischen 
Erinnerungsbilde auf. 

Sehen wir von dem begleitenden Erlebnis ab, das nicht Gegenstand der 
vorliegenden Untersuchung sein soll, so finden wir in den AuBerungen des 
Affektes den Ausdruck jener vegetativen Erregungen, deren Regulations- 
centrum im Hypothalamus nachweisbar und dessen Einstellung nach unseren 
Ausfithrungen im Streifenhiigel zu suchen ware. Wir finden also in der 
Koagitationsebene des extrapyramidalen Systems, in jener 
niederen BewuBtseinsebene, die Kraus als die Ti efenperson bezeichnet hat, 
bereits alle jene Komponenten vereint, die das Zustande 
kommen und den normalen Ablauf der einheitlichen 
Bewegungshandlung garantieren. Daraus ergibt sich, daB 
unser Urteil tiber die affektive Quote der Bewegung 
Sich auf die 4uBere Ausdrucksform: die Tranen der Trauer, 
den roten Kopf und die weitaufgerissenen rollenden Augen, die Hast und das 
UbermaB der Bewegungen beim Wiitenden, die Unbeweglichkeit, die Blasse 
und den SchweiB des Angstgequalten stiitzt. Die Geste und in noch héherem 
Grade die Mimik stellt ja fur die Ubermittlung konkreter Gedanken des tag- 
lichen Lebens ein viel wichtigeres Verstandigungsmittel dar als die Sprache. 
Besonders wenn man mit Aphasischen, mit Imbecillen oder womdglich mit 
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Tieren Untersuchungen anstellt und sich bemiiht, wie das Pfungst vorschlagt, 
ohne Mimik oder womdéglich mit einer der sprachlichen AuBerung entgegen- 
gesetzten Mimik Fragen zu stellen oder Auftrage zu erteilen, bekommt man 
erst ein richtiges Bild, wie viel mehr der Untersuchte aus den begleitenden 
unwillkirlichen und manchmal fast unsichtbaren Ausdrucksbewegungen 
schlieBt, als er akustisch wahrnimmt. 

Dokumentiert sich auf diese Weise die Ausdrucksbewegung als das der 
Sprache gegeniiber elementarere Verstandigungsmittel, so tritt die Frage auf, 
ob die Mimik als das feinste Reagens psychischer Erleb- 
nisse in gewisser Beziehung zwangslaufig reguliert wird. Das scheint nur 
bis zu einem gewissen Grade der Fall zu sein. Nur die allereinfachsten Re- 
aktionen, z. B. der unartikulierte Schrei bei allen lebhaften Gemiitsbewegungen, 
ist den héheren Tieren und wohl allen Menschen gemeinsam. Schon Darwin 
weist in seiner Darstellung des Ausdrucks der Gemiitsbewegungen darauf hin, 
daB das kleine Kind nicht in dem gleichen Sinne weint wie der Erwachsene, 
daB es tiberhaupt keine Tranen vergieBt. Auch scheint nicht auf der ganzen 
Erde Weinen ein Zeichen der Trauer, Lachen ein solches der Freude zu sein. 
Es ist sehr interessant, daB nach den Beobachtungen von Pfungst die Aus- 
drucksbewegungen sowie die Mimik nicht nur bei den verschiedenen Volker- 
schaften einer bestimmten Konvention unterliegen, sondern daB die Tiere, vor 
allem die Affen, eine Etikette innehalten, die an Kompliziertheit der des 
spanischen Hofes nichts nachgibt. Von Bedeutung fur die vorliegenden Be- 
trachtungen ist vor allem, daB, soweit bekannt, die gleichen Arten sich durchaus 
ahnlich benehmen, wahrend manchmal bereits nahe Verwandte zum gleichen 
Zweck ganz unterschiedliche Gesten verwenden. Wenngleich eine Art Rassen- 
gedachtnis wohl auch fiir die Mimik anzunehmen ist, so kénnen wir doch 
andererseits kaum bezweifeln, daB hierbei das Milieu, das Vorbild fur die 
Nachahmung eine maBgebliche Rolle spielt. Hier wie besonders in den Aus- 
fiihrungen des folgenden Kapitels ist darauf hinzuweisen, daB wir scharfer, 
als das vielfach bisher geschieht, die einfachen reaktiven Bewegungen, die den 
Charakter von Tropismen tragen, von jenen trennen miissen, denen ein bewuBter 
Sinn innewohnt. Gewisse Ausdrucksbewegungen elementarer 
Natur, die von friihester Jugend an, sozusagen angeboren, bei allen Vélkern 
und vielen Tieren sehr ahnlich auftreten, gehéren wohl in das Gebiet der 
,Zwangsbewegungen“ (Loeb). Ganz anders zu bewerten sind demgegen- 
iiber mimische und Aahnliche Ausdrucksbewegungen, die eine bestimmte, g e- 
wollte Mitteilung, eine Hoffnung, eine Befiirchtung, einen Wunsch 
od. dgl. vermitteln sollen. Das Wesen des Ausdrucks ist demnach 
unterschiedlich zu beurteilen, ob er im Einzelfall als Tropismus oder assoziativ 
bedingt anzusehen ist. Allzuleicht sind wir geneigt, einer Beobachtung einen 
Sinn unterzulegen, den wir unserem eigenen Verhalten in ahnlicher Lage 
entnehmen. Woher aber wollen wir wissen, ob ein weinendes Kind auch einen 
traurigen Affekt hat? Wahrscheinlich handelt es sich zunachst um eine rein 
tropistische Reaktion. Aber im weiteren Verlauf des Lebens wird diese psychisch 
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iiberbaut und nun nimmt der Ausdruck eine sekundaér von der Konvention, 
der herrschenden Symbolik beeinfluBte Form an. 

Es unterliegen aber die Gesichtsmuskeln nicht nur den 
feinsten willktrlichen und unwillkiirlichen Innervationen, es treten an ihnen 
nicht nur jene unmerklichen Mitbewegungen bei jedem Wort, ja bei jedem 
Gedanken auf, sondern sie unterliegen mindestens in gleichem Mafe wie die 
Skeletmuskulatur der Dauerinnervation. Das, was wir als Gesichts- 
ausdruck in der Ruhe bezeichnen, die Formung der Gesichtszige, 
ist das Produkt einer tonischen Innervation, die ahnlichen Gesetzen 
unterliegen durfte wie die sthenische oder asthenische Haltung des ubrigen 
Kérpers (Misch). Durch die Untersuchung von Weber u. a. ist ja bekannt, 
daB jede Muskelinnervation mit einer Blutverschiebung im Muskel einhergeht, 
ja da} diese schon bei der Bewegungsabsicht auftritt, und es hat sich gezeigt, 
da8 die mangelhafte Blutfiillung des Muskels diesen auf die Dauer weniger 
geschickt zur Contraction und Erholung macht. 

Diese einheitliche motorische Persénlichkeit kann 
unter bestimmten Erkrankungsbedingungen eigenarti ge Spaltungen 
erleiden (s. S. 910ff.), u.zw. kann die Trennung einerseits zwischen der 
vegetativen (oder im iiblichen Sinne affektiven) und der motorischen Kompo- 
nente vor sich gehen, es kann aber auch die tonische von der phasischen Quote, 
also die Dauerinnervation sich vom Einzelimpuls trennen. Den letzten Fall haben 
wir bei den Stérungen der Kinese besprochen. Im ersten Falle lassen sich nach 
den Ausfithrungen von Hauptmann die bewuBten und unbewuBten affektiven 
Finflisse auf den Bewegungsablaut bei den Encephalitiskranken gelegentlich in 
besonders schéner Form nachweisen. Auf der einen Seite sehen wir, daB 
Kranke dieser Art eine Bewegung nur dann ausfiihren kénnen, wenn sie ihre 
Aufmerksamkeit in besonderem Mafe der betreffenden Bewegung zuwenden, 
wenn sie eine gewisse Miihe auf dieselbe verwenden. Dariiber hinaus aber 
erweist es sich nicht immer als nétig, einen specifisch gerichteten Willensakt 
vorzunehmen, es geniigt eine allgemeine Anspannung, eine giinstige Gefiihls- 
lage uberhaupt. In gehobenerStimmun g, unter dem Eindruck lebhafter 
Gefiihlserregungen, seien sie positiver oder negativer Art, konnen Kranke, die 
Tage und Wochen anscheinend gelahmt im Bett gelegen haben, plotzlich sich 
schnell und mithelos bewegen. Es sind das Reaktionen, wie wir sie einerseits 
vom [ysteriker, anderseits vom Endhirnkranken in vielfachen Kombinationen 
kennen. So sehen wir bei der hysterischen Lahmung einen Menschen vor uns, 
der zwar organisch in der Lage ware und z. B. in der Hypnose auch ist, seine 
Beine sachgemaB zu verwenden, dem aber die Fahigkeit abhanden gekommen 
ist, die fiir diesen Zweck notwendigen Willensakte aufzubringen. Gerat jedoch 
ein solcher Mensch in einen stark affektbetonten Zustand, z. B. Angst, so 
Springt der Gelahmte nicht nur aut und lauft davon, sondern schleppt 
womoglich noch Gegenstande erheblichen Gewichtes mit sich. 

Das beweist, da® der unwillkiirliche Bewegungsmechanismus, wie ja 
auch aus dem Vorhandensein der zugehérigen Reflexe hervorgeht, ordnungs- 
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maBig funktioniert, daB jedoch die Intriebsetzung von der Rinde aus oder 
_ Vielleicht auch nur der rein intentionale Akt nicht zu stande kommt. 

Sozusagen das umgekehrte Verhalten sehen wir bei: anderen 
Konstitutionen. Bei diesen ist der hochgespannte Affek t, die Kon- 
zentration der Aufmerksamkeit auf die beabsichtigte Handlung, die Aufregung, 
die Angst, gerade ein Hemmnis fir den unwillkiirlichen Ablauf (Warten- 
berg). Das typischste Beispiel ist die Schrecklahmung oder die Unfahig- 
keit, einen Erinnerungseindruck auf Wunsch zu reproduzieren. 

Beide genannten Zustande sehen wir in sehr deutlicher Weise bei den 
Endhirnerkrankungen. Der Paralysis-agitans-Kranke, der unbeobachtet ganz 
leidlich von seinem Stuhl aufstehen und umhergehen kann, ist wie angenagelt, 
wenn er auf GeheiB, womdéglich in Anwesenheit mehrerer Beobachter, diese 
Handlung ausfihren soll. Ich entsinne mich eines Mannes mit dieser Krank- 
heit, der sich zu wiederholten Malen seine Verwandten in die Klinik kommen 
lieB, aber in ihrer Anwesenheit absolut unfahig war, auch nur einen Satz 
zu stande zu bringen. Kaum hatten die Verwandten nach langem Warten die 
Klinik verlassen, so war er in der Lage, seinen Mitkranken in ausfihrlicher 
und affektvoller Weise seine Wut und seinen Arger mitzuteilen, daB er nicht 
fahig gewesen ware, den Seinigen seine Wiinsche mitzuteilen. Entsprechend 
der zweiten oben beschriebenen Kategorie beobachten wir nicht selten Paralysis- 
agitans-Kranke, die seit Monaten kaum beweglich und anscheinend con- 
tracturiert im Bett liegen, sich eines Tages triebartig erheben und eine 
gewisse Wegstrecke unter Umstainden mit tiberraschender Geschwindigkeit 
zurticklegen. 

Wir sehen hier einen der Falle von Spaltung der 
motorischen Personlichkeit. Die eben erwahnten Kran- 
ken koénnen wohl die Handlungen ,von sich aus“ aus 
fihren, d. h. wenn ihr Bewegungsapparat, ihr K6érper 
identisch mit ihrem Subjekt ist. Sie versagen aber, 
wenn ihnen ihr Kérper zum Objekt, zum Gegenstand 
eines Auftrages wird. 

Uberwiegt bei den Kranken mit echter Paralysis agitans im 
ganzen der Eindruck einer Fehihandlung, so erinnern die Bewegungs- 
stérungen der an Encephalitis lethargica Erkrankten sehr weitgehend an 
diefunktioneller Neurosen, und es ist ja nicht selten vorgekommen, 
daB gerade die Anfangsstadien einer sich langsam entwickelnden Lethargica 
auch von erfahrenen Fachleuten eine Zeitlang als hysterisch gedeutet worden 
sind. Bei solchen Kranken tritt der EinfluB des Willensaktes 
besonders deutlich in die Erscheinung. Ein Mensch mit vollig normalem Lid- 
schlag ist auBer stande, auf Aufforderungen willkirlich die Augen zu 6ffnen. 
Nachdem einige Zeit in der Unterhaltung verflossen ist, schlieBt er plétzlich 
die Augen und kann sie nun nicht mehr willkiirlich 6ffnen. Oder er ist zwar 
im Stande, nicht zu schwierige Wege auf unebenem Boden zu marschieren, 
kann aber nicht auf Befehl einmal durch das Zimmer gehen. In dieser 
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Stérung kommt einerseits der Wegfall gewisser unwillkiirlicher und unbe- 
wuBter Teil- und Mitbewegungen zum Ausdruck, andererseits beobachten wir 
als ihre Folge die depressive Reaktion, die aus der Schwierigkeit der richtigen 
Bewegungsausftithrung sich herleitet. 

Wir sehen in diesem Fall der Spaltung der motorischen Persénlichkeit 
im Bereich der quergestreiften Muskeln einen ahnlichen Vorgang, wie wir ihn 
bei der unwillkiirlichen Muskulatur des Herzens, des Darmes schon lange 
kennen: das aufdringliche Bewu8twerden eines nor- 
malerweise unwillkitrlich und unbemerkt ablaufenden 
Vorganges. Damit scheidet der betreffende Muskel aus 
der Einheit des Ichs aus, er geht aus der Zugehdorigkeit 
zum Subjekt ins Objekt iber. 

Die Bewegung als einheitliches Ganzes und als Gestalt. Wenn wir von 
emer Bewegungsphysiologie sprechen, so sollten wir fuglich erst 
definieren, was wir unter Bewegung verstanden wissen wollen. Im 
ublichen Sprachgebrauch der Physiologie wird im engeren Sinne jede Muskel- 
bewegung darunter gefaBt, im weiteren aber auch die Gesamthandlung mit 
dem gleichen Namen belegt. Wir wollen im folgenden den Ausdruck Bewegung, 
soweit er im ersten Sinne gemeint ist, als Muskelcontra ction, soweit er 
den zweiten Teil trifft, als Handlung oder Bewe gungshandlung 
(Motorik, Homburger) bezeichnen. ; 

Das Tier und der nicht besonders geiibte Mensch ist gar nicht in der Lage, 
Contractionen isolierter Muskeln auszufthren, mindestens spielt das praktisch 
fur ihn gar keine Rolle. Unsere Bewe gungen sind immer kom- 
plexe Handlungen, Gesamtheiten, deren Teile dem Ausfiihrenden nicht 
bewuBt werden und iiber die ohne eine spezielle physiologische Analyse auch 
keine Aussage gemacht werden kann. In diesem Sinne sprechen wir von einer 
Bewegungsfigur und bringen dadurch zum Ausdruck, daB8 in gleicher 
Weise wie bei allen psychischen Akten so auch in der Bewegung eine ein- 
heitlicheGestaltbildun g vorliegt, die wenigstens beim Erwachsenen 
sozusagen fertig in die Erscheinung tritt. Wie wir aber die Bewegungs a u s- 
fuihrung als etwas Einheitliches em pfinden, so erscheint uns auch 
unser K6rper als Bewegungsapparat mit dem »lch“ unmittelbar ver- 
knupft, wenn nicht identisch. Der Arm, mit dem ich eine Bewegung ausfihre, 
ist von innen gesehen mein Subjekt, den Stock jedoch, den ich als Apparat in 
die Hand nehme, um durch diese Verlangerung die Handlung erst wirksam 
zu machen, werde ich nie als mir selbst zugehérig, sondern immer als Objekt 
empfinden. 

Diese Einheit der motorischen Persénlichkeit kann jedoch unter patho- 
logischen Verhdltnissen bis zu einem gewissen Grade verlorengehen. So sehen 
wir, wie ein geistig véllig gesunder Mensch, der einen offenbar ganz kleinen, 
im wesentlichen nur das Armcentrum einer Seite betreffenden Striatumherd 
aufweist, den erkrankten Arm aus dem IchbewuBtsein verloren hat und ihn 
als eine Art toten Apparat empfindet, als ein Objekt, mit dem er dauernd im 
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Kampfe liegt. Da dieser Arm willkiirlich, d. h. iiber die Pyramidenbahn, frei 
beweglich ist, so miissen wir aus dieser Beoback ian schlieBen, daB das auf- 
dringliche BewuB8twerden eines Kérperteiles und damit das Ausech elder aus 
der einheitlichen Person an den Verlust der unwillkiirlichen Bewegung (d. h. 
des extrapyramidalen Systems) gekniipft sein kann. 

In diesem Zusammenhang mu darauf hingewiesen werden, daB wil |I- 
kirlich und bewuBt, unwillkirlich und unbewuet fiir die 
Bewegung zwar haufig gleichgeordnet sind, ohne daB jedoch eine en cere 
Beziehung zwischen den genannten Begriffen notwendig bestehen muB8. 
Die Willkiirlichkeit und Unwillkiirlichkeit einer Bewegung scheint im groBen 
ganzen recht eng an die Funktion der Pyramidenbahn einerseits, des extra- 
pyramidalen motorischen Systems andererseits gekniipft zu sein. Die BewuBt- 
seinsebene, in der sich beide Bewegungsarten abspielen, ist jedoch weitgehend 
verschieblich. Willkiirliche Bewegungshandlungen, wie sprachliche AuBe- 
rungen, kénnen das eine Mal ziemlich unbewuB8t vor sich gehen, wahrend 
unwillktirliche unter anderen Bedingungen bewu8t wahrgenommen werden 
k6nnen. 

Die Einheit der motorischen Persénlichkeit kann an verschiedenen Stellen 
gestort, es kénnen aber auch einzelne Teilkomplexe aus der Gesamtheit heraus- 
gesprengt sein. Wollen wir versuchen, ein anschauliches Bild von den mdg- 
lichen Spaltungen der motorischen Persénlichkeit zu entwerfen, so weist uns 
das psychologische Schema Liepmanns von der Bewegungsformel einen Weg. 


Die Bewegungsformel. 


Nach dem Liepmannschen Schema 


in dem W die allgemeine Richtungsvorstellung, o die optische, K die allge- 
meine, & die spezialkinasthetische Vorstellung bedeutet, schlieBt sich an letztere 
die Innervation J an, und jeder Zielvorstellung, wie sie durch die eben genannte 
Formel dargestellt wird, entspricht ein solches J. Unter J haben wir uns eine 
corticale Innervation vorzustellen. Ubertragen wir diese Liepmann- 
sche Formel der Bewegungsvorstellung auf den Be 
wegungsablautf, so wiirde einer Zielvorstellung, z. B. der Armbeugung, 
eine Reihe Teilzielvorstellungen und ihrer Innervationen entsprechen. — Zur 
Intriebsetzung jedes dieser J miissen aber ferner in bestimmter Reihenfolge 
gewisse Muskeln kontrahiert, gesperrt, gedehnt und erschlafft werden, d. h. 
jedes J erfordert wieder eine Reihe Teilinnervationen i,, i, u. s.w. Wir wollen 
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nun, der anatomischen Vorstellung folgend, zunachst annehmen, daB / in der 
Pyramidenbahn bis zur Vorderhornzelle ablauft, ¢ als striare Funktion in der 
NebenschlieBung des Stromkreises liegt und durch die nachgewiesenen Kollate- 
ralen der Pyramidenbahn eingeschaltet wiirde. Diese i entsprechen je einem 
synergistisch oder antagonistisch wirkenden Muskel und seinem allgemeinen 
und Spezialtonus, so daB also jede Teilinnervation die Formel 
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erhalten wurde, in der s den Spezialsynergismus, ¢ den Spezialtonus, m die 
Muskeltatigkeit bedeutet. Nun hat schon Liepmann ausgefiihrt, daB zwar 
ein komplexer Bewegungsentwurf der Ausfithrung vorhergehen mu, daB 
aber keineswegs alle J von vornherein fertig vorliegen, sondern daB sich eines 
aus dem andern erst beim Ablauf der Bewegung entwickelt. Es muB also auch 
die Méglichkeit bestehen, daB sich die aufeinanderfolgenden J 
gegenseitig beeinflussen, wie das bei der reziproken Innervation 
stattfindet. Es existiert eine doppellaufige Verbindung zwischen pene u. S.W. 
Hye A 
In dieser Strecke lauft also die corticale Simultaninduktion ab, die in der rezi- 
proken Antagonistenerschlaffung ihren Ausdruck findet. Haben wir / als 
corticale Innervation angesprochen, so hatten wir unter i die Er- 
regungsverteilung in den extrapyramidalen, vielleicht 
striaren Centren zu verstehen. Hier wird die Reihenfolge der Einstellung, 
Fixation und Innervation der Synergisten und Antagonisten der intendierten 
Bewegung geregelt. Hier befindet sich offenbar auch eine Hau ptstation 
zur Verschiebung des haltungfixierenden Tonus. Und wie zwischen 
J, und j, ein Erregungsausgleich stattfindet, so mu8 auch subcortical eine 
doppellaufige Verbindung angenommen werden, mittels deren eine sukzessive 


Induktion das kompensatorische Riicksto®phanomen auslést, et Wir haben 
1 

ja bereits mehrfach gesehen, daB gerade letzteres, wie es sich im Spasmus 
auBert, nach Wegfall der Rindeninnervation nicht nur  fortbestehen kann, 
sondern besonders deutlich in die Erscheinung tritt, wahrend es bei denjenigen 
Krankheiten verschwindet, bei denen die corticale Bahn unverletzt, das Striatum 
aber ausgefallen ist. Auch miissen wir wohl nach den Kurven Gesunder und 
Kranker annehmen, daB zugleich mit der Innervation unter normalen Bedin- 
gungen eine Verschiebung des Tonus im Bereich der ein- 
zeInen i von statten gehen kann. Unter diesen Voraussetzungen kénnen wir 
zur Vereinfachung der Formel an Stelle von: 
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schreiben, worin ¢ den Allgemeintonus, also inbegriffen den spinalen, laby- 
rintharen u.s.w., R die reziproke Beziehung der Antagonisten bedeutet. 
Wenn diese Bewegungsformel den Tatsachen gerecht wird, so mtissen ent- 
sprechende Trennungslinien die Méglichkeit bieten, die verschiedenen Krank- 
heitsbilder zu reproduzieren. Gehen wir von der Hemiplegie aus, so ist, abge- 
sehen von der Parese, die ja fiir den Bewegungsablauf keine prinzipielle Rolle 
spielt, nach dem Ausweis unserer Koordinationskurven vor allem die rezi- 
proke Innervation gwestért, dh. die doppellauiige 
Bahn R. Es kénnen also die Innervationen die einzelnen von J abhangigen 
senkrechten Reihen passieren, es findet auch ein Erregungsausgleich sub- 
cortical bei r, r, statt, aber wahrend in der Norm der Antagonist bei der Tatig- 
keit des Protagonisten gehemmt ist, kénnen jetzt nach Unterbrechung 
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von R,R,... Reize J; und J, gleichzeitig passieren, wenngleich sie naturgemaf 
zum Protagonisten tiberwiegen. Immerhin wird bereits der Antagonist gleich- 
zeitig aufgeladen, so daB er durch den normal erfolgenden RiickstoB frither und 
energischer in Tatigkeit gesetzt wird als in der Norm. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie X, 1. 58 
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Der umgekehrte Fall findet bei der Tabes statt. Hier ist, wie ich oben 
ausgefiihrt habe, der Erregungsausgleich in der Rinde, die reziproke Ant- 
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agonistenerschlaffung, erhalten, wahrend das RiickstoBphanomen 
und ein Teil des Tonus gestért ist, d. h. es wiirden auBer der 
Bahnr,r, noch Anteilevonz4g z. B. die spinale Komponente des Tonus 
in Wegfall kommen. Auch bei dieser Form der Erkrankung lauft der ein- 
zelne Innervationsimpuls richtig ab, nur da infolge des 
mangelnden ¢ der Bewegung im Synergisten die Stetigkeit fehlt und infolge 
Wegtall des RiickstoBes die antagonistische Kompensation. Es wird also die 
Bewegung ungebremst ausgefiihrt, sie wird itbermaBig, karikiert, aber sie ent- 
spricht doch jeweils dem Bewegungsentwurf. 

Fin wesentlich anderer ProzeB liegt den striaren Erkrankungen zu grunde. 
Hier ist es nicht zu einer Strung zwischen den einzelnen i gekommen, sondern 
das einzelne i selbst ist in seinem Komplex gesprengt, 
d.h.aus der Summei—i, ist ein gewisser Anteil aus- 
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gefallen. Es findet eine Reihe von Teilbewegungen iber- 
haupt nicht statt. Damit ist die Verbindung zwischen den verschiedenen ¢ 
ohneweiters unterbrochen, ebenso wie die Bahn rg rx. nur noch zwischen den 
erhaltenen Synergisten, nicht aber mehr in der ganzen Reihe begehbar ist. 
Es wird also vorstellungsmaBig der einzelne Muskel, soweit er tiberhaupt in 
Tatigkeit tritt, richtig innerviert und tonisiert, ja er erhalt vielleicht sogar 
infolge Blockierung verschiedener i mehr Tonus, als ihm bei normaler Ver- 
teilung zustainde, aber die Moéglichkeit des Erregungsaus 
gleiches ist beim Tonus ebenso wie bei der Innervation erhieblich 
erschwert, es kommt zum Tonusfan g, zur nachdauernden Contraction 
einerseits, dem mangelhaften Innervationsablauf andererseits. 
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Diese drei geschilderten Formen der Bewegungsstérung gehen 
nach dem Prinzip der idéatorischen Apraxie, dh. die 
Bewegung entspricht der Innervation J, nur daB die raumliche und zeitliche 
Folge der J resp. i oder ihre gegenseitige Beziehung in verschiedener Weise 
gestort ist. Wenn wir dagegen einen horizontalen Trennungsstrich unterhalb | 
legen, so erhalten wir das Analogon der motorischen Apraxie, 
bei der im Entwurf die Innervationsfolge richtig ablauft, wahrend motorisch 
ganz falsche Bewegungen in Trieb gesetzt werden. In die Bewegungsformel 
ubertragen, wiirde das heiBen, die einzelnen Bewegungsimpulse ] folgen 
einander richtig, auf die Beugung im Ellenbogen die im Handgelenk und die 
in den Fingern, aber die Teilbewegungen in den einzelnen Muskeln entsprechen 
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nicht mehr der Gesamtbewegung, und so kommt es zu vertrackten und per- 
versen Contractionen und eventuell Bewegungen, ein Bild, wie wir es bei der 
Chorea finden, bei der weder die Muskelbewegung noch ihre Tonisierung der 
Innervation entspricht: die Extremitat geht ihre eigenen Wege. 


Die eben entwickelten Gedankengange zeigen mit aller Scharfe den Weg, 
den die Forschung tiber Bewegungsvorgange in den letzten Jahren genommen 
hat. Die physiologische Wissenschaft war trotz aller Fortschritte nicht dartiber 
hinausgelangt, einzelne Betriebsstiicke kérperlicher Vorgange zu untersuchen 
und auch diese haufig unter Bedingungen, wie sie im lebenden Organismus 
nicht zur Beobachtung kommen. Sie hat Muskeln gereizt oder vom zugehérigen 
Nerven erregt und damit die Grundlagen der Muskelcontraction festgestellt. 
Dabei hat sie aber die lebendige Form der Bewegungshandlung unberiick- 
sichtigt gelassen, die sich zwar auf der Contraction einzelner Muskeln auf- 
baut, ohne aber die einfache Summe oder errechenbare Resultante derselben 
darzustellen. 

Erst durch die systematischen Experimente von Loeb und die zusammen- 
fassende Darstellung von Driesch sowie schlieBlich durch die physikalisch 
begriindete Auffassung von W. K6hler ist man neuerdings wieder darauf autf- 
merksam geworden, daB jede Bewegungshandlung ein in sich 
geschlossenes einheitliches Ganzes darstellt. 

Es wurde bereits darauf aufmerksam gemacht, daB wir gar nicht in der 
Lage sind, ohne besondere Ubung Muskelcontractionen auszufihren, und 
es ist leicht zu beobachten, welchen Schwierigkeiten man begegnet, wenn man 
willkiirlich ungewohnte Bewegungen, z. B. mit den Zehen, ausfiihren will. 
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Wir machen uns wohl ein Bild der gewiinschten Handlung, aber wir stehen 
der Ausfithrung ratlos gegeniiber. Wir wissen einfach nicht, was wir anfangen 
sollen, um zu dem gewiinschten Ziel zu gelangen; und wenn die Bewegung 
einmal im Laufe der Versuche zufallig gelingt, so wissen wir wieder nicht, 
wieso und in welcher Weise der Erfolg erzielt wurde. Eine Einitibung in dem 
Sinne, daB wir etwa eine Muskelgruppe nach der anderen dem gewiinschten 
Ziele anpassen, kommt iiberhaupt nicht in Frage. Die Handlung gelingt oder 
sie gelingt nicht, ohne daB wir tiber den Mechanismus etwas aussagen kénnen. 
Bereits in dieser Beobachtung offenbart sich die Art und Weise, wie wahr- 
Scheinlich die Mehrzahl aller Bewegungshandlungen zu stande kommt. 
Jennings hat angenommen, daf das erstmalige Gelingen einer Handlung bis 
zu einem gewissen Grade auf einem zufalligen Zusammentreffen geeigneter 
Konstellationen in den zugehérigen Muskelgruppen beruhe. Viele Versuche 
werden unternommen, und als irrtiimlich unterlassen, bis schlieBlich der Wurf 
gelungen ist. Jaques Loeb lehnt die anthropomorphe teleologische Denkweise 
Jennings ab und betrachtet als die ideale, vorlaufig allerdings noch nicht 
durchfiihrbare Forderung, die motorischen Handlungen auch der héchsten 
Tiere in Analogie zu den Bewegungen niederster Tiere als Reaktionen auf 
primitive Reize der AuBenwelt aufzufassen. Solche Vorgange hat Loeb als 
Tropismen bezeichnet. Er hat darauf hingewiesen, daB sie sich auf Ketten- 
reflexen aufbauen, in ihrer positiven oder negativen Richtung von H- und 
OH-Ionen weitgehend abhangig sind und sich gegenseitig in mannigfacher 
Weise verstarken und abschwachen kénnen. Es ist jedoch schon frithzeitig, in 
pragnantester Form von Driesch, darauf hingewiesen worden, daB die Reiz- 
wirkung nicht eine einfache Summe, auch nicht eine Resultante der ver- 
schiedenen Erregungen darstellt. Ebensowenig darf man glauben, daB zwei 
einander entgegengesetzte Erregungen sich einfach aufheben. Vielmehr sehen 
wir, da8 unter solchen Bedingungen etwas ganz Neues und sogar ganz Un- 
erwartetes auftritt. Krasnogorsky hat im Pawlowschen Laboratorium Fistelhunde 
darauf dressiert, auf einen bestimmten Ton abzusondern und auf einen anderen 
Ton die Sekretion sofort einzustellen. Schlug er nun beide Téne gleichzeitig 
an, So zeigte sich, daB als Resultat der Hund einfach einschlief. Derartige 
Ergebnisse sollten uns immer wieder vor Augen fiihren, da® wir an unbekannte 
Phanomene noch immer mit allzu anthropomorpher Einstellung herangehen 
und Ergebnisse erwarten, die unserem kausal und meistens auch teleologisch 
gerichteten Denken entsprechen. Erschwerend fiir die Analyse experimenteller 
Erregungen erweist sich ferner die bereits mehrfach erwahnte Erfahrung, daB 
nach einer gewissen Dauer des Reizes ein neuer Ruhezustand, eine Akkommoda- 
tion auftritt. Wir sehen aus allen diesen Beobachtungen nur immer erneut die 
Schwierigkeit, aus Versuchsergebnissen, die wir dadurch gewinnen, daB wir 
einzelne Teile aus der Bewegungshandlung sozusagen herausschneiden und 
isoliert untersuchen, einen SchluB auf das Ganze zu ziehen. 

Driesch fiihrt ganz richtig aus, daB fir die Bewegung drei Momente eine 
Hauptrolle spielen: 1. Reize, die von auBen auf den Organismus einwirken, 
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2. die Erregung, die dadurch im Organismus entsteht, und 3. die von innen 
nach auBen gerichtete Erfolgsbewegung. Das erste wie das letzte Moment sind 
keine Summen verschiedener Einzelreize, sind keine ,,Undverbindungen“ im 
Sinne Wertheimers und Kéhlers. Wir sehen nicht ein Mosaik, weder in der 
Flache noch in der Tiefe, sondern einen einheitlichen Korper. Wir fithlen einen 
Gegenstand als solchen und nicht seine einzelnen erhéhten oder vertieften 
Flachen, seine scharfen oder abgerundeten Kanten. Daf wir auch die Be- 
wegung nur als ganzes ausftihren, wurde schon betont. Es mu8B demnach die 
Bedeutung des Nervensystems darin liegen, die Mosaiksteinchen z. B. des 
Netzhautbildes zu einer Einheit zu verschmelzen und ebenso die einzelnen 
Muskelcontractionen so zu regulieren und aufeinander abzustimmen, daB eine 
Handlungseinheit daraus hervorgeht. Auch diese Uberlegungen fithren zu der 
Erkenntnis, daB das Nervensystem nicht ein Machtfaktor ist, der dem Orga- 
nismus Befehle erteilt, sondern ein Regulations- oder Ausgleichsapparat, der 
Reiz und Erregung in der Peripherie in bestimmter Weise abstimmt. 

Es ware indessen ein Irrtum, wollte man in dieser Gegeniiberstellung von 
Reiz und Wirkung eine Zweiheit erblicken. Auch hier handelt es sich um die 
specifisch menschliche Einstellung des Beobachters zum Versuchsobjekt. Be- 
trachtet man denselben Vorgang einmal vom Standpunkt des Experimen- 
tators und dann wieder von dem des Versuchsobjektes, so sieht man, daB 
Reiz und Erregung nur zwei verschiedene Seiten des 
gleichen einheitlichen Vorganges darstellen, je nachdem er 
von auBen oder innen beobachtet wird. Reiz und Erregung, Leib und Seele, 
Welt und Umwelt stellen eine Totalitat, eine Einheit dar, ein Kraftfeld, in dem 
zwar strukturelle Verschiebungen auftreten kénnen, dessen Gesamtgestalt 
jedoch erhalten bleibt. Die Labilitat, die innerhalb eines solchen Systems 
herrscht, macht es verstandlich, daB von einem Gleichgewichts 
zustand nie die Rede sein kann. Nur die Beziehung 
des Teiles zum Ganzen und die Abhangigkeit des Ge 
samtsystems von auBeren FPaktoren bleibt konstant. 
Kéhler nennt unmittelbar formabhangige Gestalten, wie sie ja der Muskel 
darstellt, starke Gestalten, und sieht im Anwendungsgebiet der Integral- 
gleichungen einen Wegweiser fiir die Untersuchung solcher physikalischer 
Gestalten. Driesch wendet hiergegen ein, daB die Integration nur bei Gleich- 
artigem méglich sei, wahrend es vorlaufig offen bleiben miiBte, ob bei so kom- 
plizierten Vorgangen wie der Erregung und ihrer Auswirkung nicht ganz 
Ungleichartiges miteinander kombiniert wiirde. Aus diesem Grunde zieht er 
den indifferenten Ausdruck ,,totalisieren“ vor. 

In den Mittelpunkt unserer jetzigen Betrachtungsweise stelle ich die 
Beziehung der Handlung als ganzem zu ihren Teilen. Dieses Bezichungs- 
system unterliegt Regeln physikalischer Natur, wie sie einerseits 
generell allen Exemplaren einer Species eigen sind, andererseits aber der 
individuellen Eigentiimlichkeit des Einzelwesens. Diese kénnen wir uns auf 
die Struktur- und Funktionseigentiimlichkeit des Muskel- und Nerven- 
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systems gegriindet vorstellen, derart, daB entweder die physikalisch-chemische 
Stimmung des Individuums als Ganzen oder seiner einzelnen Teile eine 
besondersartige ist. Auf dieses physikalische System wirkt von einer gewissen 
Entwicklungshéhe ab ein psychomotorischer Faktor, wie er in der 
Fahigkeit zur aktiven Spannung und Entspannung, letzten Endes in der 
gleitenden Anpassung an eine aufere Krafteinwirkung zum Ausdruck 
kommt. 

Bewegungen werden im groBen und ganzen nicht durch Nach- 
ahmung gelernt, sondern bilden sich durch Typisierung 
urspringlich zufalliger -Muskelkonstellationen auf 
Grund vorgebildeter Reflexmechanismen heraus. Auch ohne jedes Vorbild lernt 
das Kind jene Abwehrreaktionen auf Umweltreize, die wir als strampeln 
bezeichnen, allmahlich zu systematischen Bewegungen zusammenordnen. In 
diesem Sinne nennt Driesch einen Bewegungsakt koordiniert, wenn 
er aus mehreren zugleich oder nacheinander erfolgenden Einzelakten in typi- 
scher Ordnung besteht und eine Einheit bildet. Zu diesen koordinierten Be- 
wegungen rechnet er vor allem die instinktiven, d. h. solche, die ohne Er- 
fahrung von vornherein vollendet ablaufen und in ihrer Specifitat keiner Ver- 
besserung fahig sind. Wir kénnen daher als instinktiv im weiteren Sinne 
alle solchen sinnvollen Hand1lungen ansprechen, die ohne Reflexionen, also 
auch ohne auBere Hilfsmittel, wie Instrumente u.s.w., zur Ausfihrung 
kommen. Es nahern sich bei dieser Betrachtungsweise die instinktiven Be- 
wegungen der héheren Tiere mehr den reflektorischen. Die Nomenklatur ist 
hier ziemlich schwankend, insofern sie angelernte, also unter Erfahrung ge- 
bildete Mechanismen als bedingte ,,Reflexe bezeichnet und wiederum Aus- 
druckshandlungen als instinktive Bewegungen anspricht. Wenngleich streng 
biologisch betrachtet eine solche Nomenklatur zweifellos verwerflich ist, so 
zeigt doch der Sprachgebrauch, daB eine so scharfe Abgrenzung, wie sie beim 
niederen Tier méglich ist, bei den héheren Tieren nicht mehr durchgefiihrt 
werden kann. Vom Tropismus tiber den bedingten Reflex, die mechanisierte und 
instinktive Handlung bis zu komplizierten Bewegungsmechanismen scheint ein 
gleitender Ubergang zu bestehen. 

Betrachten wir diese Fragen unter Berticksichtigung der anatomischen 
Verhaltnisse, so hat man den Eindruck, daB eigentliche Willkiirhandlungen 
hauptsachlich an die Entwicklung einer Grohirnrinde geknipft sind. Es 
zeigt sich jedoch aus den Beobachtungen an gro®hirnlosen Tieren, daB Er- 
fahrungen offenbar auch dann noch gesammelt und verwertet werden kénnen, 
wenn nur der Hirnstamm erhalten ist. Es ware vielleicht richtiger, die Frage 
so zu stellen, welche Handlungen ein Tier ohne GroBhirn 
vornehmen kann und zu welchen dieses unerlaBlich ist. Es wurde schon 
gesagt, daB der groBhirnlose Affe und Hund allein mit seinem extrapyramidalen 
System die Mehrzahl aller gewohnten Bewegungshandlungen, wenn auch mit 
gewissen, nicht einmal sehr erheblichen Stérungen ausfiihren kann. Die 
raumliche Zusammenordnung der Bewegungen ist 
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also durch das extrapyramidale System gewahrleistet. 
Alle Reize, die dem Tiere aus der Umwelt oder aus seinem Innern zugehen, 
fuhren, soweit nicht die Reizaufnahmestatten im Gehirn direkt zerstért sind, 
wie die Seh-, Hér- und Riechrinde, in gewohnter Weise zu einer sinnvollen 
motorischen Reaktion. Wir kénnen also mit anderen Worten vielleicht sagen, 
das extrapyramidale System bestimmt jene instink- 
tiven oder automatisierten Bewegungen, bei denen die Hand- 
lumgen nur den eigenen Koérper zum Zweck haben. 
Solche Tiere sind sozusagen ein Produkt ihrer Umwelt, sie werden von ihr 
geformt und sind darauf angewiesen, sie auf sich wirken zu lassen. Das 
GroBhirn aber stellt das Wesen seinem Milieu gegentiber und erlaubt 
es dem Tier, die Umwelt fiir sich umzugestalten. Es 
braucht nicht ausdriicklich betont zu werden, daB es bei dieser Betrachtungs- 
weise vollig gleichgiiltig ist, ob wir das Zustandekommen bestimmter Reak- 
tionen in Nervenzellkomplexe oder Bahnen verlegen. DaB die Zelle als solche 
nicht ndtig ist, hat Bethe schon lange nachgewiesen. 

Wir sind im ganzen geneigt, nur solche Bewegungen als willkirlich anzu- 
sehen, die in einem Zustand des WachbewuBtseins unter Vermittlung des 
GroBhirns zur Ausfiihrung kommen. Es ist aber, wie schon erwahnt, zweifellos 
unberechtigt, willkiirlich und bewuBt, unwillkiirlich und unbewuBt zu identifi- 
zieren. Die Mehrzahl aller Lebensvorgange spielt sich unbewuBt ab. Wir 
miissen streng unterscheiden zwischen dem ,,Existenten“ und dem_,,bewuBt 
Wahrgenommenen“. Ersteres kann prinzipiell der objektiven Beobachtung 
zuganglich sein, letzteres wird auch durch innere Wahrnehmung deutlich aus 
dem Bewegungsgesamt herausgehoben. FlieBende Ubergange verbinden das 
WachbewuBtsein mit dem UnterbewuBten, dem Traum- und UnbewuBten. Da 
wir fiir die Angaben iiber die Helle des IchbewuBtseins auf das subjektive 
Erlebnis angewiesen sind, so haben wir auch keine Vorstellung, welcher Grad 
des BewuBtseins etwa bei einem groBhirnlosen Tier herrschen mag. Das 
Problem des BewuBtseins ist jedoch vorlaufig mehr ein psychologisches, denn 
wir kennen die Bedingungen seines Erscheinens und Schwindens noch kaum. 
Es kann daher zurzeit auch gar nicht eine Frage der naturwissenschaftlichen 
Forschung sein, welche vitale Kraft auf dem Hirnmechanismus spielt. Gegen- 
stand der experimentellen Untersuchung bleibt es, die Bedingungen festzustellen, 
unter denen ein bestimmter Organismus oder Teile desselben auf eine bestimmte 
Veranderung in charakteristischer Weise reagieren. In diesem Sinne kénnen wir 
z. B. der Wachperson eine Tiefenperson (Kraus) gegentiberstellen, 
und fiir erstere eine mehr corticale, fiir letztere eine mehr extrapyramidale 
Koagitationsebene annehmen. Wie aber auch eine Stérung im Nervensystem 
lokalisiert sein mag, immer ergibt sich eine in sich geschlossene einheitliche 
Person, die wohl gewisse Bertihrungspunkte mit der in einer anderen BewuBt- 
seinsebene handelnden gesunden aufweist, aber nie als ein Teil oder gar Bruch- 
stiick derselben betrachtet werden darf. Auf jeder neuen Koagita 
tionsebene reguliert der Organismus wieder auf eine 


920 F. H. Lewy. 


Ruhelage ein und stellt so ein neues, in sich geschlos 
senes Strukturverhdltnis fest. 

Die einfachste Form der geschlossenen Bewegungshandlung sehen wir 
im Zusammenspiel der verschiedenen an einer Bewegung beteiligten Muskeln. 
Wir haben in der Analyse der Bewegung gezeigt, wie jeder Bewegung in einer 
Extremitat, insbesondere an einem Kugelgelenk, eine Fixierung des Gelenkes 
durch Contraction und Feststellung der Synergisten sowie eine initiale 
Spannung des Antagonisten vorausgeht. Mit der Contraction des Protagonisten 
erschlafft dann der Antagonist plétzlich, um nach einer kurzen Pause sich 
erneut zusammenzuziehen und damit den Protagonisten abzubremsen. Es 
handelt sich hier also um eine systematisierte Folge von Muskelcontractionen 
und -erschlaffungen, die alle einer einzigen Bewegungshandlung angehdren. 
Betrachtet man graphische Darstellungen der geschilderten Vorgange, so hat 
man den Eindruck, daB sich Reizungen und Hemmungen in den verschiedenen 
Muskeln etwa abwechselnd abspielen. Ein solcher Mechanismus aber, der die 
Bewegung als summative Verbindung verschiedener posi- 
tiver Reize charakterisieren wurde, ist héchstens bei den Wirbel- 
losen anzunehmen. Bei den Coelenteraten hat Bethe gezeigt, daB in der Tat 
nur die Starke und Fortpflanzungsgeschwindigkeit des Reizes fiir den Erfolg 
von Bedeutung ist, daB also der starkere Reiz oder der dem Ziel nahergelegene 
unter allen Umstinden tberwiegt. Bei den Wirbeltieren jedoch mit 
ihrem centralisierten Nervensystem herrscht das Sherringtonsche Prinzip 
der gemeinsamen Endstreck e, die nur von gleichgerichteten Reizen 
gleichzeitig, von entgegengesetzten jedoch nur sukzessiv passiert werden kann. 
Physikalisch gesprochen handelt es sich in diesem Falle um eine Inter- 
ferenzerscheinung. Auf ihr bauen sich eine Reihe proprioceptiver, 
fir den Ablauf der Bewegung wichtiger Reflexe auf, so der kompensatorische 
und der alternierende Reflex, deren einer das aus der Ruhelage entfernte Glied 
in diese zuriickbringt, wahrend der alternierende iiber die Ausgangslage hinaus 
in die entgegengesetzte Richtung pendelt. Ein solcher kompensatorischer 
Reflex kann durch die passive Dehnung des Antagonisten vorwiegend 
segmentar hervorgerufen werden. Bei der Willkiirbewegung mu8B man aber 
nach den zeitlichen Verhaltnissen annehmen, daB die sukzessive Innervation 
des Antagonisten nicht erst als Reflex auf seine Dehnung auftritt, sondern 
vielmehr im Bewegungsentwurf ebenso inbegriffen ist wie die initiale Spannung 
des Antagonisten, der ja eine Dehnung iiberhaupt nicht vorausgeht. Aus 
diesen Uberlegungen ergibt sich, daB der Bewegungsentwurf eine groBe Fiille 
simultaner und sukzessiver Muskelcontractionen und -erschlaffungen im Prot- 
agonist, Antagonist und Synergisten erfordert, um eine bestimmte Bewegung 
in der fiir sie charakteristischen Weise zum Ausdruck zu bringen. Dieses Zu- 
sammenspiel oder richtiger seine graphische Darstellung habe ich als Be- 
wegungsfigur bezeichnet. 

Wir sehen also, daB eine Bewegung nicht die Folge intermittierender Reize 
ist, sondern daB bei einer Handlung das Antagonisten- 
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system als ganzes gleichzeitig oder doch fast gleichzeitig in Tatig- 
keit tritt. Zum Versténdnis dieser Vorstellung: mu8 man sich dariiber 
klar werden, daB das Muskelsystem einer Extremitat urspriinglich eine Einheit 
darstellte, die erst bei der Ausnutzung der Hebelwirkung der Knochen eine 
Differenzierung erfahrt. Aus dieser Zeit, als das Antagonistensystem noch ein 
einheitlicher Gesamtkomplex, sozusagen ein Sack war, wie es das beim Herzen 
noch immer der Fall ist, ist die gemeinsame Innervation iibriggeblieben. Es 
ware also eine unrichtige Vorstellung, daB in einem Muskel Erregung, 
in dem anderen Nichterregung herrsche. Vielmehr ist das ganze 
Muskelsystem erregt, ohne daf sich allerdings der Reiz jeweils an allen 
Muskeln gleichzeitig auswirken kann. Das Analogon eines solchen Vorganges 
kennen wir nach den Untersuchungen von Sherrington und Gr. Brown vom 
Tretreflex des Hundes. Bei diesem Vorgang zeigt sich, daB eine zweizeitige 
Bewegung durch eine einmalige Innervation zu stande kommen kann, wenn 
dieselbe nur periodische Schwankungen der Innervationsstarke aufweist. Etwas 
ahnliches haben wir beim FuBklonus der Pyramidenspasmen kennen gelernt. 

Das eigenartige Zusammenspiel der Muskeln im 
Antagonistensystem bei einer Handlung, wie es durch 
die Form, Kraft und ““Dawer (der -antagonistischen 
SPaninime sowie deres ynerg ts tis henoF ixiat ion en; 
fernenvdaurchdasszeitliches Awtitreten, diesS tarkerder 
sukzessiven Induktion, sowie letzthin tberhaupt durch 
das gegenseitige Krafteverhaltnis der Muskeln be 
dingt ist, charakterisiert die individuelle Bewegungs- 
figur. Wir sehen wohl auch unter normalen Verhaltnissen gewisse Be- 
- wegungstypen, eckige, eigentiimlich gezierte und gesperrte Bewegungen aus- 
fihren, aber es iiberwiegt doch unbedingt der Eindruck des pathologischen, 
wenn eine Bewegung mitten in ihrem Ablauf unterbrochen und stillgestellt 
oder woméglich in die kontrare oder in eine ganzlich abweichende Richtung 
iiberfiihrt wird, wenn bei einer Bewegung gegen die antagonistische Spannung, 
sei es im Beginn, sei es gegen Ende, angekampft werden muf, oder wenn 
schlieBlich die Fixation im Gelenk oder vom Antagonisten eine so ungentigende 
ist, daB die Bewegung schleudernd oder iibermafig auftritt. Allein die Vielheit 
der Bewegungen, die den normalen und individuell charakteristischen Be- 
wegungsablauf garantieren, weisen auf eine gemeinsame Regulation, auf eine 
Einheit und Ganzheit der Bewegungshandlung hin. 

Es darf jedoch nicht iibersehen werden, daB bei dieser Betrachtungsweise 
die Norm nur als ein anthropomorph festgelegter Be 
griff gelten darf. Auch die pathologische Bewegungsform 
ist in sich ein Gefiige, dem wir zunachst noch nicht entnehmen kénnen, 
daB ihm bestimmte Teile der sog. normalen Bewegung fehlen. Erst aus 
der feineren Analyse ergibt sich, daB es sich z. B. bei der Chorea und in 
ahnlicher Weise bei der Athetose um eine fehlerhafte Erregungsverteilung 
und einen mangelnden Erregungsausgleich innerhalb des Antagonistensystems 
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handelt. Infolge einer erhéhten Reizbarkeit des motorischen Systems entladen 
sich die von der Peripherie ausgelosten Dauererregungen ziemlich regellos 
auf Beuger und Strecker. Treffen diese unkoordinierten Impulse ein hypotones 
System, so ergeben sich Bewegungen nach Art der ausfahrenden, choreatischen, 
wahrend Hypertonie zu den gespreizten tibermaBigen Bewegungen der Athe- 
tose fiihrt. Daneben lassen sich bei beiden Bewegungsformen Komponenten 
von seiten des Kleinhirns und seiner Verbindungen mit dem Stirnhirn nach- 
weisen. Diese Einzelheiten der Bewegungsstérung, wie sie sich durch mannig- 
fache Kunstgriffe unter Umstanden nachweisen lassen, kommen indes bei der 
Betrachtung der Bewegungshandlung als ganzes nie zur Beobachtung. 
Hierbei finden sich alle flieBenden Ubergange von einer ge- 
schlossenen normalen Bewegung zu einer ebenso ge- 
schlossenen pathologischen. Wenn wir ein Bild aus der Geometrie 
anwenden wollen, so wiirde das bedeuten, daB eine Gestalt, deren normales 
Aussehen wir als einen Kreis annehmen wollen, nicht dadurch zu einer krank- 
haften wird, daB ein Sekant abgeschnitten wird und nun eine Kreisruine iibrig- 
bleibt, sondern daB der Kreis infolge veranderter statischer Verhaltnisse in ein 
Oval, eine Ellipse oder auch in eine irgendwie anders gestaltete unregelmabige, 
aber dabei stets in sich abgeschlossene Figur iiberfithrt wird. 

Die Lehre von der Bewegung hat erst vor wenigen Jahren ein Krisen- 
stadium iberstanden, als man, vor allem auf Grund der Darlegungen von 
Monakow und Liepmann, davon absah, nur dasjenige als Bewegung im engeren 
Sinne anzusprechen, was in der Pyramidenbahn ablauft, und nur das als echte 
centrale Lahmung anzuerkennen, was auf die Unterbrechung dieser Bahn folgt. 
Mehr noch als in jener Zeit, als die anatomischen und klinischen Unterlagen 
fur unsere Vorstellungen von der Bewegung sich ja tatsachlich in erster Reihe - 
an das cortico-spinale System anschlossen, miissen wir uns heute, allen anatomi- 
schen und histologischen Kenntnissen zum Trotz, immer wieder vor Augen 
halten, daB cine noch so einfach anmutende, anscheinend nur auf 
der Contraction eines Muskels oder einer Muskelgruppe zuriickfithrbare B e- 
wegungshandlung tatsachlich eine unendlich komplizierte 
Einheit mannigfaltiger, interferierender Erregungen darstellt, unter denen 
sowohl die Pyramidenbahn wie das extrapyramidale System zwar sicher sehr 
wesentliche, aber doch keinesfalls ausschlaggebende Faktoren bilden. Wir 
mussen uns heute dariiber klar sein, daB wir mit dem Worte »Lahmun ge“ 
weder tiber die Schwache, noch iiber die Eigenart einer Bewegungsstérung eine 
bestimmte Aussage machen kénnen, daB wir als lahm vielmehr pede 
Bewegung bezeichnen, die in irgend einer Beziehung vom 
Durchschnitt des Gesunden abweicht. In diesem Sinne 
ist es berechtigt, gleichermaB8en von einer frontalen, pyrami- 
dalen, extrapyramidalen, cerebellaren us. w. Lahmung 
Zu sprechen. 

Jede der so resultierenden B ewegungsformen Nerven- 
kranker sollte aber nicht als Torso der sog. normalen Gesamtbewegung 
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betrachtet werden, sondern als das Maximum dessen, was der Organismus 
auch ohne das ausgeschaltete System noch zu leisten vermag. Nach den Dar- 
stellungen von Wertheimer, Kohler und Goldstein wird bei Ausfallen in der 
Sehrinde, die tatsachlich zu sektorenférmigen Gesichtsfelddefekten fithren, die 
Umwelt nicht mit einer entsprechenden Aussparung, also z. B. bei einer Hemi- 
anopsie nicht etwa halbiert gesehen, sondern wir nehmen immer ein ganzes 
Gesichtsfeld wahr, das nur in seiner Scharfe quantitativ gelitten hat. 
Eine qualitative Umstellung der Wahrnehmung in irgend einer Be- 
ziehung tritt erst dann auf, wenn der Defekt ein vollstandiger geworden ist. 
K6hler und seine Schiller sind bemtht, die Allgemeingiiltigkeit dieser totali- 
sierenden Betrachtungsweise nicht nur fiir alle vitalen, insbesondere psychologi- 
schen Vorgange, sondern auch fiir alles physikalische Geschehen aufzuzeigen. 
Ich glaube, daB die Kéhlersche Vorstellung von der Ladungsstruktur, 
d. h. von der gleichwertigen Verteilung der Ladungsmenge auf das gesamte 
zur Verfiigung stehende System auch fiir die Anschauung vom Wesen der 
Bewegung von Bedeutung ist. Unbeschadet der Wichtigkeit, die die normal- 
anatomische und pathologisch-anatomische Forschung im Centralnervensystem 
einerseits fiir die Erkenntnis an sich, andererseits fiir die bildhafte Vorstellung 
besitzt, mu8 man sich doch stets vor Augen halten, daB bei jedem motorischen 
Impuls, sei er willkiirlich oder unwillkiirlich, bewuBt oder unbewuBt, stets das 
ganze motorische Nervensystem inklusive seiner zufithrenden Bahnen in Er- 
regung ist, und daB wir nicht einmal tiber die Krafteverteilung in 
seinen verschiedenen Anteilen eine begriindete Vorstellung besitzen. 

Wollen wir dem Wesen der Bewegungshandlung naherkommen, so 
miissen wir uns entschlieBen, zundchst einmal von den anatomischen und 
auch von gewissen physiologischen Vorstellungen abzusehen, um wenigstens 
zur Gewinnung einer Arbeitshypothese, den Sinn der Bewegung 
im Verhdltnis zur_ generellen oder méglichst zur individuellen 
Person zum Gegenstand der Erkenntnis zu machen. Allzusehr hat man 
sich daran gewéhnt, die Reflexe als klinische Untersuchungsmethoden und als 
Mittel zur Diagnosenstellung zu betrachten. Dariiber ist die Frage nach 
dem Sinn des Reflexes, nach Ursache und Ziel, aus denen heraus sich 
gewisse Mechanismen und Automatismen entwickelt haben, ganz in den Hinter- 
erund getreten. Erst die Untersuchungen von Sherrington uber Tret- und 
Kratzreflex des Hundes, iiber deren Reizschwelle und -summation haben 
diese Frage erneut zur Diskussion gestellt und den Zusammenhang zwischen 
Tier und Umwelt wieder hervorgehoben. Sherrington hat gezeigt, daB die Aus- 
lésung des Kratzreflexes von der Reizschwelle derart abhangig ist, daB die 
notige Summation durch die unterschwellige Reizung einander sehr benach- 
barter Hautpunkte ausgelést wird, daB jedoch die gleichzeitige Reizung 
mehrerer voneinander weiter entfernter Punkte wirkungslos bleibt. In diesem 
Zusammenhang hat er darauf aufmerksam gemacht, daf die springende Fort- 
bewegung des Flohes als ein Mechanismus aufgefabt werden kann, um diese 
Summation zu vermeiden. Wir witrden den Sinn der hiipfenden Gang- 


924 F. H. Lewy. 


art des Flohes in der Vermeidung einer Abwehrreaktion durch das Wirts- 
tier sehen. Ferner hat Sherrington darauf hingewiesen, daB der Kratzreflex als 
eine Bewegung in zweifacher Richtung anzusehen ist, wahrend der Tretreflex 
nur als ein einseitiges An- und Abschwellen der Innervation in einem Muskel 
aufzufassen ware. Der Sinn dieses Mechanismus ist darin zu erblicken, daB der 
Gehakt durch eine einzige Bewegungshandlung ein- 
deutig determiniert ist, wahrend eine Abwehrreaktion, wie der K ratz- 
reflex, mindestens nach zwei Richtungen in Bewegung setzbar sein muB. 
Man sieht aus diesem Beispiel, wie Reizung und Wirkung in den 
Bewegungsmechanismen zweier Tiere sinnvoll zu- 
Sammenarbeiten. 

Dieser Methode, die wir vielleicht als die biolo gische bezeichnen 
konnen, stellt sich die phylogenetische und ontogenetische 
Richtung an die Seite. Die phylogenetische Methodik, die von 
Klaatsch, Mann, Foerster und Gierlich besonders entwickelt worden ist, hat es 
z. B. unternommen, die Ursache des Pradilektionstyps hemi- 
plegischer Lahmungen auf phylogenetisch alte Bewegungssynergien 
zurtckzufiihren, die nach Wegfall der jiingeren Pyramidenbahn wieder zum 
Vorschein kommen. Die Autoren nehmen zum Teil an, daB beim Menschen 
die subcorticalen Centren verkiimmerten und ihre Funktion fiir die Fort- 
bewegung nach Ausbildung der Pyramidenbahn keine erhebliche Bedeutung 
mehr haben. Diese Anschauung 1aB8t sich heute nicht mehr aufrecht erhalten 
und wir kénnen infolgedessen auch nicht mehr annehmen, daB die basalen 
Ganglien u.s.w. bei der Hemiplegie k om pensatorisch eintreten. Viel- 
mehr haben wir ausgefithrt, daB diese Centren auch fiir die normale Bewegung 
des Menschen eine iiberwiegende Bedeutung besitzen, in ihrer isolierten 
Tatigkeit aber erst nach Wegfall der Rindenbahn wieder in die Erscheinung 
treten. Immerhin berithrt das die prinzipielle Anschauungsweise nicht sonder- 
lich. Gierlich setzt auseinander, daB® der Fluchtsprung der Saugetiere, die 
Karrierebewegung, aus zwei Phasen bestiinde, in deren erster die hinteren Glied- 
maBen méglichst verkiirzt, die vorderen méglichst verlangert wiirden, wahrend in 
der zweiten Phase das Umgekehrte eintrete, und meint, daB diese zweite Phase 
im Pradilektionstyp der Pyramidencontractur wieder sichtbar wurde. Auch nimmt 
er an, daB die abweichenden Verhaltnisse der Sauglingshemiplegie die Dorsal- 
flektion der groBen Zehen beim Babinskischen Phanomen und ahnlichen Be- 
wegungen in gleicher Weise zu erklaren wire. 

Die ontogenetische Methodik, wie sie vor allem Homburger 
entwickelt hat, untersucht die Abwandlung der Bewegungseigen- 
timlichkeiten in den verschiedenen Lebensaltern bei 
mannlichem und weiblichem Geschlecht. Er fihrt aus, dab 
nach einem kurzen Stadium der ganz unausgeglichenen Sauglingsbewegungen 
sich eine kindliche, naive, unbewuBte Grazie entwickelt. Diese halt an bis zur 
Zeit der Pubertat, in der die gebundene Kindermotorik wieder zerfillt und 
vorubergehend zu ataktisch-choreatischen ubermaBigen Bewegungen fuhrt, wie 
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wir sie in der Rekelhaftigkeit und Ungeschicklichkeit dieser Ubergangsjahre 
sehen. Bis zu diesem Zeitpunkt besteht keine wesentliche Differenz zwischen 
den Geschlechtern. In der folgenden Periode entwickelt sich dann eine neue 
sekundare Grazie, die zu harmonischen, mehr bewufSten, individuellen Be- 
wegungsmechanismen fiihrt, die beim Mann hauptsachlich auf eine Kraft- 
ersparnis herauslaufen. Die Frau dagegen kniipft in ihrer Grazie mehr an die 
kindlich-spielerische Art der Jugendzeit an, und wenn sie kraftvolle Leistungen 
ausftihren muB, so legt sie sich mit ganzer Energie in diese hinein und ermiidet 
daher friiher. Erst im 7. Jahrzehnt beginnen die Geschlechter in ihrer Motorik 
sich einander wieder zu nahern. Die Bewegungen verarmen an Mannigfaltig- 
keit, die gleichzeitige Ausfithrung verschieden gerichteter Bewegungsimpulse 
wird schwierig, der fliissige Ablauf, aber auch die Initiative 148t merklich 
nach. An ihre Stelle treten gewisse stereotype Manieren sowohl in der Aus- 
drucksbewegung als auch in der Mimik, die eine gewisse AuBere Ahnlichkeit 
zwischen dem alten Mann und der alten Frau bedingen. 

Ich selbst habe mich bemiiht, die individuelle Bewegungs- 
handilung, die in ihren elementarsten antagonistischen Mechanismen 
geradezu als ein Steckbrief betrachtet werden darf, in gewisse Bewegungs- 
typen zu gruppieren, deren Extrem, sozusagen deren Karikatur, ich bei einigen 
einfachen Stérungen in motorischen Nervenbahnen wiederzufinden glaube. Ich 
habe den Eindruck, daB gewisse typische Bewegungsfiguren, die ausweislich 
der pathologischen Kurven einerseits starker cortical, andererseits mehr sub- 
cortical betont sind, bis zu einem gewissen Grade mit bestimmten intuitiv 
erfaBten Charaktereigentiimlichkeiten Hand in Hand gehen, so daB man unter 
Umstanden aus der Bewegungseigentiimlichkeit auch Schliisse auf die geistige 
Eigentiimlichkeit ziehen kénnte, wie man das ja auch im taglichen Leben zu 
tun pflegt. Dabei darf natiirlich nicht iibersehen werden, daB solche Schltisse 
nur dann gerechtfertigt sein konnen, wenn es sich um einen harmonisch, d. h. 
in diesem Falle in seinen Bewegungen und seinen psychischen AuSerungen 
gleichsinnig angelegten Menschen handelt. Wie weit die Forderung nach einer 
solchen Harmonie der Praxis entspricht und inwiefern Mischtypen oder sogar 
disharmonische Veranlagungen vorkommen, 14B8t sich im einzelnen noch nicht 
iibersehen. Auf alle Falle scheint es mir aber wichtig zu sein, im Prinzip von 
einem Gleichgewichtszustand, d. h. von einem sog. gesunden Menschen aus- 
zugehen und die hier gewonnenen Resultate nur durch die Beobachtungen am 
Kranken zu kontrollieren, an dem dann allerdings manche Einzelheiten viel 
krasser hervortreten, als wir das normalerweise zu sehen gewohnt sind. So 
wenig es zu billigen ware, wenn jemand den Gang einer ihm unbekannten 
Maschine aus der Funktion des zerbrochenen Apparates erkennen wollte, so 
niitzlich kann es sein, den Ablauf, die Einzelheiten und Méglichkeiten einer 
im Prinzip bekannten Apparatur unter den mannigfachen Kombinationen 
vieler in ihrer Wirkung itbersehbarer Stérungen zu studieren. Aber bei einem 
solchen Verfahren kann die Bewegungsabwandlung erst recht nicht isoliert, 
sondern nur in Beziehung auf die Person als ganzes beurteilt werden. 
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Wenn wir uns auch vor jeder Einseitigkeit in der Erfassung der Gesamt- 
personlichkeit htiten sollen, so kann man doch nicht verkennen, daB die 
Bewegungshandlung im weiteren Sinne, die Geste, die 
Mimik, der Gesichtsausdruck fiir jedes Individuum 
charakteristisch, dh. eine AuBerung seines Charakters ist. 
Beurteilen wir doch das Wesen, die geistigen Fahigkeiten, die Persénlichkeit 
eines Menschen vielfach nur nach dem 4uBeren Eindruck, also nach den eben 
angefiihrten Daten, auch ohne eine einzige sprachliche AuBerung von ihm 
gehért zu haben. Das Studium der handschriftlichen Eigentiimlichkeiten wird 
schon seit langem zu Schliissen charakterologischer Natur verwendet. Die 
Handschrift ist ja zu einem Teil nur eine besonders einfache und dabei 
empfindliche Registrierméglichkeit der Muskelkoordina- 
tion; und mancher altbekannte, aber in seiner Bedeutung bisher unverstand- 
liche Schrifttypus 1a8t sich zwanglos auf bekannte Koordinationsmechanismen 
zurtickftthren (Klages). 

Ich habe gleich eingangs betont, daB mir die Frage nach dem 
Sinn des Reflexes u. s. w. fiir den Naturwissenschaftler n ur insoweit berech- 
tigt erscheint, als sie eine Basis fiir neue Versuche liefert. Nicht 
die objektive Bedeutung will ich ergriinden, indem ich anthropomorphe oder 
egocentrische Begriffe den Handlungen des Tieres oder eines fremden Menschen 
unterstelle, ohne diesen Zusammenhang beweisen zu kénnen. Eine solche teleo- 
logische Denkweise fiihrt zu philosophischen Diskussionen, aber nicht zu 
experimentell erweisbaren Erkenntnissen. Wenn ich vom Sinn der Bewegungs- 
handlung gesprochen habe, so soll damit die Bedeutung gekennzeichnet werden, 
die der auBenstehende Beobachter in das Zusammenspiel eines Tieres mit seiner 
Umwelt, einer einzelnen Bewegungshandlung mit der Gesamtperson hineinlegt, 
um sich so eine neue fiktive Fragestellung zu schaffen, die zwar nicht den Zweck, 
aber den objektiven Zusammenhang einer Bewegungshandlung 
und damit ihr Wesen enthiillt. ; 

Diese kurzen Fingerzeige mégen geniigen, um die Richtung anzugeben, 
in der sich allem Anscheine nach die Entwicklung der Forschung 
nach dem Wesen der Bewegung in der nachsten Zeit abspielen 
wird. Mit dieser Betrachtungsweise scheint mir zugleich einer von vielen Aus- 
gangspunkten gegeben zu sein, der uns dem Verstandnis der psychophysischen 
Konstitution naherbringen kann. 
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Die Myopathien. 
1. Die Dystrophia musculorum progressiva. — 2. Die Thomsensche 
Krankheit (Myotonia congenita). — 3. Die Dystrophia myotonica. 


Von Prof. Dr. Georg Peritz, Berlin. 


Mit 13 Abbildungen im Text. 


In diesem Kapitel sollen diejenigen Krankheiten besprochen werden, 
welche die Muskeln selbst betreffen. Es sind dies Krankheitsformen, die einen 
exquisit hereditaren und familidren Charakter haben. Es sind ferner Krank- 
heiten, welche in frithester Jugend oder in der Pubertat auftreten. Sie zeigen 
also eine gewisse Verwandtschaft untereinander. DaB sie aber auch Aatiologisch 
miteinander eng zusammenhangen, soll im weiteren Verlauf der Besprechung 
erértert werden. Ganz aligemein leuchtet es ein, sie unter die Kategorie der 
Heredodegenerationen zu subsummieren. Welches aber die Ursachen dieser 
Heredodegeneration sind, werde ich zu zeigen versuchen. Die Krankheits- 
formen, um die es sich hier handelt, sind die Dystrophia musculorum 
progressiva, die Dystrophia myotonica und die Thomsen- 
sche Krankheit. 

Da es sich hier um Muskelerkrankungen handelt, lage es nahe, dem 
ganzen Kapitel einen kurzen AbrifB itber unsere Kenntnisse vorauszuschicken, 
die wir heute tiber den Chemismus der Muskeln und iiber die biophysikalischen 
Vorgange in ihnen haben. Ich sehe aber davon ab, dies gesondert hier zu tun, 
will vielmehr diesen AbriB erst bei der Besprechung tiber die Entstehung dieser 
Krankheiten geben, da auf diese Weise ein ZerreiBen der gesamten Betrach- 
tung vermieden wird. 


1. Die Dystrophia musculorum progressiva. 


Sie ist diejenige Krankheitsform unter den Myopathien, welche am langsten 
bekannt ist. Erb hat ihr den Namen gegeben und die verschiedensten anfangs 
beschriebenen Varietaten unter diesem Namen vereinigt, indem er zeigte, daB 
sie alle zusammengehérten. Frither unterschied man als besonderen Typus die 
Pseudohypertrophie, die juvenile, die hereditare und die infantile Form. Erb 
zeigte damals, daB diese verschiedenen Krankheitsbilder klinisch sowohl als 
anatomisch eng zusammenhangen. Diese Auffassung ist heutzutage wohl All- 


gemeingut aller Forscher. 
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Wenn auch eine Anzahl Fille vorkommen, bei denen eine Erblichkeit nicht 
besteht, so springt es doch in die Augen, wie stark gerade bei der Dystrophie 
das hereditaire und familiire Moment betont ist. Es sind ganze Stammbaume 
von solchen Familien beschrieben worden, in denen durch mehrere Generationen 
sich die Dystrophie fortgeerbt hat. Solche Ahnentafeln stammen von Hempten- 
macher, Barsikow, von Landouzy und Déjerine, von Kehrer und neuerdings 
von Weitz. Auch Dresel hat eine gute Zusammenstellung tiber diese Hereditat 
gegeben in Hinsicht auf das Mendelsche Gesetz. Die Vererbung geschieht 
dominant. Die Krankheit tritt in frithester Jugend auf und verbindet sich hier 
meistens mit erheblicher Fettentwicklung und auch mit echten Hypertrophien, 
in anderen Fallen entwickelt sie sich im Beginn oder am Ausgang der Pubertat. 
Dann aber pfropft sie sich auf den sich streckenden Korper des Jiinglings 
auf, so daB die Fettanhaufung nicht mehr zutage tritt. Diese Fettanhaufung 
ist demnach etwas ganz Sekundares. Die Art der Entstehung werden wir spater 
besprechen; sie beruht auf rein physiologischen Vorgangen, die sich in der 
Kindheit abspielen. 

Der hereditare und congenitale Charakter driickt sich auch darin aus, 
daB sie sich kombiniert mit anderen congenitalen Krankheitsformen. Von /en- 
drassik und Kollarits sind derartige Falle beschrieben worden. Am haufigsten 
scheint die Verbindung der Dystrophie mit der Friedreichschen Krankheit zu 
sein. Aber auch eine Dystrophie mit der Liftleschen Krankheit ist von Oppen- 
heim und auch von Jendrassik gesehen worden. Interessant und wichtig aber 
ist das haufige gemeinsame Vorkommen von Geistesschwache und progressiver 
Muskeldystrophie. Sie ist deswegen von Bedeutung, weil eine gleiche Kom- 
bination sich bei der Dystrophia myotonica vorfindet. Higier beschreibt eine 
Kombination von Muskeldystrophie mit spastischer Spinalparalyse, die in 
vier Generationen sich vererbte, u. zw. von Mannern tbertragen und von 
Frauen geerbt wird (matriarchalmaskuliner Typus). Die Bedeutung der Keim- 
schadigung fiir die Entstehung der Dystrophia musculorum progressiva geht 
auch daraus hervor, daB die hereditare Lues mit unter den Atiologischen 
Faktoren genannt wird (Price u. a.). 

Die engen Beziehungen, die zwischen der angeborenen Minderwertigkeit 
des Muskelsystems und der Muskeldystrophie bestehen, werden auch durch 
die Falle illustriert, bei denen neben der Muskeldystrophie angeborene Muskel- 
defekte zu beobachten sind. 

Neben dieser hereditaren Veranlagung wird als Atiologie der Dystrophie 
haufiger der Unfall genannt. Es handelt sich vielfach um Kinder, die aus der 
Hohe herabstiirzten oder in einem Fall, den ich sah, um einen Menschen, der 
als Knabe von einem schweren Wagen iiberfahren worden war, in einem zweiten 
um eine schwere Zerrung durch Verheben. Wenn man aber die auferordent- 
liche Bedeutung der Hereditat und der congenitalen Veranlagung beriick- 
sichtigt, so scheint mir, daB es sich bei diesen Unfallen immer nur um ein 


auslésendes Moment handelt, um den Stein, der die Lawine ins Rollen 
bringt. 
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Endlich darf bei der Frage nach der Atiologie nicht die Bedeutung, welche 
die innere Sekretion und ihre Stérungen fiir die Entstehung der Myopathien 
hat, unerwahnt bleiben. Schlesinger hat einen Fall beschrieben, bei dem sich 
eine Kombination von Myxédem und Dystrophie vorfand. Auch die starke Fett- 
entwicklung kénnte auf den Gedanken bringen, daB es sich hier um eine Er- 
krankung der Hypophyse handelt. Doch liegen die Dinge in unserem Fall 
nur so, daB der Endeffiekt der gleiche ist, nicht aber der Weg, auf dem er 
erreicht wird. Curschmann hat fir die Dystrophia myotonica eine Stérung 
der inneren Sekretion angenommen und ich persénlich stehe auf dem Stand- 
punkt, da8 alle drei vorgenannten Formen der Myopathie ihren Ursprung in 
einer hereditaéren Stérung der Nebenschilddriisenfunktion haben, da8:auch hier 
eine Spasmophilie, eine Stérung des Kalkstoffwechsels zu grunde liegt, die 
ihren Angriffspunkt in einem minderwertig angelegten Muskelsystem hat. 
Genau so wie das Ulcus ventriculi nur da entsteht, wo eine Minderwertigkeit 
des Magens mit einer Spasmophilie zusammentrifft, so entwickeln sich die 
Myopathien nur dann, wenn die Spasmophilie und ein minderwertiges Muskel- 
system sich kombinieren. 


Symptomatologie. 


Das Krankheitsbild wird charakterisiert dadurch, daB die Muskelatrophie 
vornehmlich den Rumpf betrifft und dort wieder besonders die Muskeln um 
Schulter und Beckengiirtel, also an den Stellen, an welchen die Muskeln fir 
die Bewegung der Extremitaten entspringen. Dieser Atrophie steht eine Hyper- 
trophie, welche echt oder nur vorgetauscht sein kann, in anderen Muskeln 
gegeniber. 

Im Gegensatz zur spinalen Muskelatrophie zeigen die atrophischen 
Muskeln kein fibrillares Zittern, die elektrische Reaktion ist qualitativ nicht 
verandert. Man findet also keine Zeichen der Entartungsreaktion. Dagegen ist 
die Erregbarkeitsgrenze in den atrophischen Muskeln heraufgesetzt. Die 
Muskeln sind elektrisch schwerer zu erregen. Es ist dies auch ganz selbst- 
verstandlich, daB solche Muskeln, die in ihrer funktionsfahigen Substanz zu 
grunde gegangen sind, schwerer erregbar sind als normale. Ich habe aber in 
den Fallen, die ich in den letzten Jahren untersuchen konnte und bei denen 
noch nicht zu schwere Atrophien vorhanden waren, festgestellt, daB die von 
der Atrophie nicht betroffenen Muskeln bei einer Reizung vom Nerven aus 
elektrisch iibererregbar sind, genau so, wie man es bei allen Spasmophilen findet. 
Sie zeigen eine niedrige Reizschwelle bei:der Reizung durch die Anode. Sowohl 
die AnodenschlieBungszuckung als die Anodendffnungszuckung liegen unter 
2:5 Milliampere. Man trifft auch eine Umkehr der Zuckungsformel. Auch die 
mechanische! Muskelerregbarkeit ist in den atrophischen Muskeln herabgesetzt, 
wahrend man in den nicht atrophischen Muskeln gleichfalls eine mechanische 
Ubererregbarkeit antrifft, die sich in der Form des idiomuskularen Wulstes 
ausdrtickt. 
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Die Atrophie betrifft den Pectoralis major und minor, den Serratus, den 
Cucullaris, die Rhomboidei, den Latissimus, den Biceps und Triceps, endlich 
auch den Deltoideus. Doch kann z. B. auch der Deltoideus und der Biceps 
hypertrophieren. 

Am Beckengiirtel werden die Glutaen, an den unteren Extremitaten der 
Quadriceps und die Peronealmuskeln betroffen. Der Gastrocnemius ist vielfach 
der Sitz einer Hypertrophie. 

Die eigenartige Verteilung der Muskelatrophie am Becken bedingt frith- 
zeitig eine Veranderung des Ganges. Die Menschen watscheln wie die Enten, 
so daB man diese Kranken am Gang allein schon erkennen kann. Uber kurz 
oder lang tritt dann eine Atrophie der Riickenmuskulatur hinzu. Die Folge 
davon ist eine Lordose der Wirbelsaule (s. Fig. 341), der Leib aber sinkt nach 
vorn. Der Oberkérper wird, um das Gleichgewicht wieder herzustellen, nach 
rtickwarts geworfen. Dadurch verstarkt sich noch die charakteristische Gangart. 
Beim Sitzen gleicht sich in manchen Fallen die Haltung wieder aus, in anderen 
Fallen tritt sie aber noch starker hervor. 

Durch die Schwache der Rumpf- und Beckenmuskulatur wird noch ein 
anderes Symptom verursacht, welches ebenfalls sehr charakteristisch ist: Die 
Kranken vermégen sich nicht aus der Riickenlage ohne Hilfe der Arme auf- 
zurichten und kénnen sich nicht auf die Beine helfen. Die Art, wie sie auf- 
stehen, ist auBerordentlich bezeichnend. Sie walzen sich zuerst aus der Riicken- 
lage auf eine Seite, stiitzen dann die Hande auf und kommen so allmahlich 
zum Knien. Dabei wird auch wieder viel Mihe verwendet, um die Beine in 
die ndtige parallele Lage zueinander zu bringen. Da nun aber die Streck- 
muskulatur der Knie nicht funktioniert, so wird die Streckung dadurch erzielt, 
dafi die Arme gestreckt auf den Boden gestemmt und so die Oberschenkel allein 
durch die Mechanik gegen die Unterschenkel gestreckt werden. SchlieBlich 
werden die Hande zuerst an die Unterschenkel gebracht und nun beginnt ein 
Heraufklettern der Hande an den Unter- und Oberschenkeln, bis auch der 
Rumpf aufgerichtet ist. Dieser Vorgang ist ein sehr miihevoller und nimmt 
reichlich Zeit in Anspruch. Er ist aber auch absolut typisch fiir die Muskel- 
dystrophie (s. Fig. 333—341). 

Die Atrophie kann auch die Intercostalmuskulatur ergreifen. Es entsteht 
dadurch eine Verbreiterung der unteren Partien des Brustkorbes und eine 
Auswartskriimmung der unteren Rippen. So wird das charakteristische Bild 
erzeugt, das von Marie als Wespentaille (Taille en gueppe) gekennzeichnet 
worden ist. : 

Wahrend die Muskelatrophie um den Beckengiirtel den typischen 
watschelnden Gang bedingt, erzeugen die gleichen Veranderungen am 
Schultergiirtel ebenfalls ein markantes Symptom, das Symptom der losen 
Schultern. Wenn man einen derartigen Kranken an den Ellenbogen hoch- 
zuheben versucht, so gehen nur die Arme und die daranhangenden Schultern 
in die Hohe, ohne den Rumpf mitzunehmen. Die Schultern fahren bis zu den 
Ohren hinauf. In der Ruhe stehen die Schulterblatter fliigelférmig: ab. 
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Déjerine und Landouzy haben zuerst Falle beschrieben, bei denen die 
Gesichtsmuskulatur miterkrankt war. Sie wollten daraus einen besonderen 
Typus, den facio-humeralen, gegeniiber dem scapulo-humeralen konstruieren. 


Fig. 335. 


Fig. 333. Fig. 334, 


Fig. 338. 


Fig. 341. 


Die Bilder 333—341 zeigen nach einer Filmaufnahme die Art des Sichaufrichtens der Kranken 
mit Dystrophia musculorum progressiva. 
Fig. 341 zeigt die starke Lordose der Wirbelsaule. 


Es handelt sich aber nur um eine Varietat. Das Gesicht ist bei diesen Kranken 
in typischer Form verandert. Der Mund bekommt durch Fetteinlagerung in 
den Lippen ein riisselférmiges Aussehen, so daB man von einem Tapirmunde 
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spricht, das Lachen wird haufig stark verandert. Dadurch, daB nicht alle 
Gesichtsmuskeln daran Anteil nehmen, tritt das sog. Rire-en-travers auf. Ebenso 
kann der ‘Orbicularis oculi mitbefallen sein, so daB die Kranken die Augen 
nicht vollkommen schlieBen kénnen. Ist die Atrophie der Gesichtsmuskulatur 
sehr ausgedehnt, so erhalt man ein ahnliches Bild wie bei dem infantilen Kern- 
schwund, oder der Form, welche Londe als infantile Bulbarparalyse beschrieben 
hat (Fig. 342). Die letzte Form unterscheidet sich von der Dystrophie durch das 


Fig. 342. 


Facies myopathica. 


Vorhandensein der elektrischen Entartungsreaktion. Dagegen vermag man nicht 
als sicheres Kriterium zur'Unterscheidung der beiden Formen das Mitbefallen- 
sein der Zungen-, Kau- und Schluckmuskulatur anzuftihren, da Oppenheim 
einen Fall von Dystrophia musculorum progressiva beschrieben hat, in dem die 
Zungen-, Gaumen- und Kaumuskulatur mitbefallen war. Auch von anderer 
Seite ist diese Mitbeteiligung gesehen worden. Selbst eine Lahmung der Augen- 
muskeln wird beobachtet. Mingazzini und auch Adler haben eine halbseitige 
Muskeldystrophie beschrieben. Endlich ist auch eine Muskeldystrophie von 
distalem Typus ohne qualitative Veranderung der elektrischen Erregbarkeit 
mitgeteilt worden, die nach Naville und Frommel nicht familiar auftritt, von 
Rimbaud und Giraud aber auch bei drei Briidern einer Familie gesehen wurde. 

Trotz der ausgedehnten Atrophien verstehen es die Kranken, sich jahre- 
lang mit'den ihnen verbliebenen Muskeln und Muskelkraften fortzuhelfen, die 
ihnen zu Gebote stehenden Muskeln fiir ihre Arbeit und Fortbewegung auszu- 
nutzen. Bezeichnend dafiir ist ja schon die Art, wie die Kranken es lernen, 
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sich mit den verfiigbaren Muskeln aus der Riickenlage aufzurichten. Mir 
scheint, daB® die echten Hypertrophien, die man in verschiedenen Muskeln zu 
sehen bekommt, auf diese Ausnutzung der gesunden Muskeln zuriickzufthren 
sind. Daneben besteht auch eine nur vorgetauschte Hypertrophie infolge von 
Fettanhaufung. Sie kann sich, wie bei der sog. pseudohypertrophischen Form 
der Muskeldystrophie, itber den ganzen Kérper verteilen, vor allen Dingen 
auf die Becken-, Lenden-, Oberschenkel- und Wadenmuskulatur. Bei anderen 
Formen dagegen findet sich die Pseudohypertrophie nur an einzelnen Muskeln. 
Sie fiihlen sich im Gegensatz zu den echten hypertrophierten Muskeln weich 
und schwammig an. In den atrophischen Muskeln kommt es zu Bindegewebs- 
bildungen, die gewissermaBen als Narbengewebe zu beurteilen sind. 

Die Entstehung von Bindegewebe in den atrophischen Muskeln ist sicher- 
lich die Quelle der Contracturen und Deformationen, welche man bei den 
Kranken hin und wieder zu beobachten Gelegenheit hat. So sieht man gar 
nicht selten bei derartigen Kindern einen Pes equino-varus. Bei dieser Detor- 
mation kann allerdings auch, wie das Duchenne zuerst behauptete, die Hyper- 
trophie der Antagonisten gegeniiber der Atrophie der Agonisten in Betracht 
kommen, d. h. die Hypertrophie des Gastrocnemius gegentiber der Atrophie 
der Extensoren und der Peronei. Meistens wird aber die Contractur durch eine 
Schrumpfung des Bindegewebes erfolgen. Contracturen werden wesentlich bei 
der Pseudohypertrophie beschrieben, wenn sie auch bei allen anderen Formen 
der Dystrophie bekannt sind. Der Biceps brachii, die Unterschenkelbeuger und 
die Waden werden besonders haufig betroffen. Hahn stellte 67 Falle von 
progressiver Muskelatrophie der verschiedensten Typen zusammen. Er findet 
die Contracturen bei der Pseudohypertrophie in 24 Fallen, bei der juvenilen 
Form in 15 Fallen, der Rest verteilt sich dann auf die hereditaren, familiaren 
und andere nicht genau differenzierte Formen. Die Kniephanomene sind meistens 
geschwunden oder aber herabgesetzt. Dagegen ist das Achillesphanomen, 
solange der Gastrocnemius in seiner Funktion nicht gelitten hat, vorhanden, 
manchmal sogar erhoht, da das Gegengewicht, das die Extensoren normaler- 
weise darstellen, bei den an Dystrophie Leidenden fehlt. Sensibilitatsstorungen 
treten nie auf, ebensowenig Schmerzen. Auch die Funktion der Blase und des 
Mastdarms ist nicht gestért. Dagegen sind Kombinationen von Dystrophie 
mit lordotischer Albuminurie gesehen worden (Edstein, Goldreich). 

Es werden aber verschiedentlich Knochenveranderungen bei der 
Dystrophie mitgeteilt. Jendrassik macht daraut aufmerksam, daB es sich bei 
der Dystrophie um eine Allgemeinerkrankung handelt, die nicht nur die 
Muskeln befallt. Derartige Veranderungen sind von Legendre, Friedreich, 
Zimmerlin, Jamin, Marquardt, Bregmann, Eulenburg, Schultze, Schlippe, 
Reyer, Boerger, Landouzy und Lortat, Merle und Rantot Lapointe beschrieben 
worden. Letztere sprechen von einer Osteomyopathia progressiva. Tixier und 
Roederer beschreiben Falle, die an die von Hutinel beschriebenen erinnern 
und in Beziehung zu setzen sind zu den rachitischen Muskelatrophien von 
Hagenbach-Burkardt und von Bing. Es handelt sich bei diesen Veranderungen 
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um eine hochgradige Dickenabnahme der in ihrem Langenwachstum ungestérten 
Rohrenknochen, um gewisse deformierende Prozesse an den Epiphysen ohne 
Beteiligung der Gelenke, und schlieBlich um eine hochgradige, gleichmaBige 
Rarefikation der Spongiosa fast des ganzen Skeletes. Auch am Schadel werden 
Veranderungen beobachtet. Boggs hat einen Fall beschrieben, bei dem sich die 
Muskeldystrophie mit congenitalen Osteochondromen kombinierte. Man gewinnt 
aus den Bildern den Eindruck, daB es sich um eine Verminderung des Kalk- 
gehaltes handelt, welche die Aufhellung des Knochens im Réntgenbilde 
bedingt. 

Auch ein Mitbeteiligtsein der glatten Muskulatur an der Atrophie ist 
beschrieben worden, so von Léri ein Schwund der Muskeln der Eingeweide. 
Fs scheint sogar, daB der Herzmuskel mitbeteiligt sein kann. Bunting sah bei 
einer typischen Pseudohypertrophie eine chronische fibrése Myokarditis; der 
Muskel war graurot, von fibrésen Herden durchsetzt, insbesondere der des 
linken Ventrikels. Mikroskopisch fanden sich Degeneration, Atrophie und 
Hypertrophie der Muskelfasern. Ahnliche Befunde haben Sachs und Brucks, 
Goetz, Renecker und Haushalter beschrieben, der bei einem Knaben, der an 
Pseudohypertrophie litt, eine fibrése Schwiele der Herzmuskulatur fand. Er 
schlieBt daraus, daB tatsachlich der Herzmuskel ebenfalls miterkranken kann. 
Globus fand auch bei einem 11jahrigen Knaben ebenfalls reichliche binde- 
gewebige Schwielen im Myokard. In jiingeren Nestern fanden sich zahlreiche 
kleine, runde, fixe Bindegewebszellen. Fettinfiltration war vorhanden. Die 
Muskelfasern selbst zeigten teils ddematise Schwellung, teils Atrophie mit 
Hyalinisation und Fragmentation. 

Untersucht man derartige Kranke nun auf Zeichen, welche fiir ein Mit- 
befallensein der Driisen mit innerer Sekretion sprechen, da ja heute die Frage, 
ob Stérungen der inneren Sekretion Myopathien bedingen kénnen, auf der 
Tagesordnung steht, so kann man feststellen, daB sie die Zeichen der Spasmo- 
philie, wie ich sie beschrieben habe, an sich tragen. Ich wies schon weiter oben 
darauf hin, daB man bei diesen Fallen in den nicht atrophischen Muskeln eine 
elektrische Ubererregbarkeit findet, nicht selten mit Umkehr der Zuckungsformel 
und einem starken und bei niedriger Stromstarke auftretenden Kathoden- 
schlieBungstetanus. AuBerdem handelt es sich stets um blasse Menschen mit 
kalten Handen, gespannter Arterie, bei denen auch eine muskulare Ubererreg- 
barkeit vorhanden ist. Endlich findet sich in einem Teil der Falle der Aschner- 
sche Reflex. Es ist auch der Versuch gemacht worden, die Dystrophie in Ver- 
bindung zu setzen mit der Dystrophia adiposogenitalis, einmal weil die starke 
Fettsucht zu Vergleichen verlockte, dann aber auch, weil bei der hypophysaren 
Adipositas eine allgemeine Muskelschwache nichts Seltenes ist. Neuerdings sind 
derartige Falle beschrieben worden, bei denen die Muskelschwiche eine exzessive 
war; so von Dziembowski und von Frdnkel. Mir scheint, daB die Ahnlichkeit 
nur eine auBerliche ist. Dafiir spricht vor allen Dingen das Resultat der Unter- 
suchung des Gasstoffwechsels. Bornstein hat den Gasstoffwechsel bei einer 
progressiven Muskelatrophie untersucht und gefunden, daB der Grundumsatz 
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ein normaler war. Beriicksichtigt man, daB bei diesem Kranken eine erhebliche 
Atrophie bestand, so miissen die gesunden Muskeln einen gesteigerten Grund- 
umsatz gehabt haben. Dies dokumentiert sich auch durch die kompensatorische 
Hypertrophie, die man so haufig bei der Muskeldystrophie konstatiert. Im 
Gegensatz dazu ergibt die Untersuchung des Gasstoffwechsels bei der 
Dystrophia adiposogenitalis eine erhebliche Herabsetzung des Grundumsatzes 
(Peritz und Arnoldi). Ja die Zufiihrung von Traubenzucker vermag nicht eine 
Erhéhung des Grundumsatzes herbeizufithren. Es verhalten sich diese Falle 
ahnlich wie alle Falle der konstitutionellen Fettsucht. Sie verhalten sich auch 
analog den Tieren, welchen man die Keimdriisen entfernt hat und die ebenfalls 
eine Herabsetzung des Grundumsatzes zeigen. Bei der hypophysaren Fettsucht 
scheint der Vorgang ein derartiger zu sein, daB das Sekret des Hypophysen- 
hinterlappens einen Einflu8 auf den Chemismus des Muskels hat. Dafiir spricht 
auch die Wirkung des Hypophysenhinterlappenextraktes auf die Muskulatur des 
graviden Uterus. Dadurch, daB bei der hypophysaren Fettsucht das Hormon 
des Hinterlappens der Hypophyse mangelt, kommt es zu einer Stérung im 
Chemismus des Muskels, so daB der Zucker nicht assimiliert und infolgedessen 
auch im Muskel nicht verbrannt werden kann. Dieser unverbrauchte Zucker 
wird in Fett verwandelt und als solches gestapelt. Bei der Dystrophia muscu- 
lorum gehen ganze Muskeln zu grunde. Infolge der verminderten Muskelmasse 
kann auch weniger Zucker verbraucht werden; aber die noch vorhandenen 
Muskeln sind im stande, den ihnen fir ihre Arbeit gebotenen Zucker zu ver- 
brennen. Die Folge davon ist der normale Grundumsatz. Der im Uberschuf 
vorhandene Zucker kann auch hier in Fett verwandelt werden. Das vollzieht 
sich vornehmlich bei kleinen Kindern, die iiberhaupt die Neigung haben, Fett 
in gréBerer Menge zu stapeln. Im spateren Alter sieht man viel seltener eine 
durch Fett bedingte Pseudohypertrophie. Analysiert man also diese beiden 
Krankheitsformen, so erkennt man, daB nur der Endeffekt unter Umstanden 
der gleiche ist, nicht aber der ProzeB selbst. Die Muskelschwache bei der 
hypophysaren Fettsucht beruht darauf, daB durch das mangelnde Hypophysen- 
sekret der gesamten Muskulatur nicht geniigend Zucker zur Arbeit geboten 
wird, wahrend dagegen bei der Dystrophia musculorum progressiva das 
Primare das Zugrundegehen der Muskelfasern ist und dadurch eine Ver- 
minderung der fiir den Muskel notwendigen Verbrennungsstoffe bedingt wird. 
Durch das Zugrundegehen der Muskelfibrillen wird auch das in ihnen ent- 
haltene Kreatin frei und so kommt es, daB, wie Miller u. a. nachgewiesen 
haben, bei der Muskeldystrophie Kreatin in vermehrter Menge im Harn aus- 
geschieden wird. Gibson fand die Quelle des Kreatins bei einer pseudohyper- 
trophischen Muskelatrophie in dem intermediaren EiweiBstoffwechsel. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein sehr langsamer. Wenn nicht inter- 
kurrente Krankheiten auftreten, so konnen die Kranken unter Umstanden viele 
Jahrzehnte leben, ehe sie vollkommen gelahmt sind. Die Krankheit selbst fihrt 
dann dadurch zum Tode, daB die Respirationsmuskulatur, vornehmlich des 
Zwerchfell, mitergriffen wird und es so zu Pneumonien kommt. Aber auch 
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eine Bulbarparalyse kann sich ausbilden. In den Fallen, in denen ein Mit- 
befallensein der Herzmuskulatur beschrieben wird, kann auch der Tod vom 
Herzen aus bedingt sein; so trat in dem Fall von Globus der Tod im AnschluB. 
an eine Zahnextraktion im Herzkollaps ein, nachdem schon einige Jahre lang 
wechselnde hohe Pulsfrequenz bestanden hatte. Brannwarth beobachtete einen 
Todesfall infolge von Zwerchfellahmung. 


Pathologische Anatomie. 

Erb hat zuerst nachgewiesen, daB die verschiedenen Formen der Muskel- 
dystrophie eine gleiche pathologisch-anatomische Grundlage besitzen, daB sich 
die Veranderungen bei den verschiedenen Varietaten in keiner Weise von- 
einander unterscheiden. Die Konsistenz der Muskeln ist schlaff und weich; statt 
des dunkelroten, des normalen Muskels sieht man alle Schattierungen vom Grau- 
rot, Rosa bis Gelb. Mikroskopisch (s. Fig. 343) beobachtet man eine Atrophie 
der Mehrzahl der Muskelfasern, hochgradige Fettentwicklung zwischen den 
einzelnen Muskelfasern und eine Hypertrophie einzelner Muskelfasern, welche 
recht betrachtlich sein kann. Erb hat Fasern gesehen mit einem Querdurch- 
messer von 200—230 «. Das Nebeneinandervorkommen von atrophischen und 
hypertrophischen Muskelfasern muB als das Charakteristische dieser Krankheit 
gelten. An den atrophischen Muskeln konstatiert man, daB die Querstreifung 
noch vorhanden, aber undeutlich ist. Deutlicher dagegen ist meistenteils eine 
Spaltbildung in der Langsrichtung, dagegen sieht man auch leere Sarkolemm- 
schlauche. Vor allen Dingen beobachtet man aber eine starke Vermehrung der 
Muskelkerne, besonders da, wo die Spaltbildung sich findet. Strdufler hat 
frische Falle von Muskeldystrophie untersucht und alle diese Veranderungen 
schon nebeneinander bei ihnen gefunden. Er betont auch die bedeutende Kern- 
vermehrung, ohne daB eine besondere Bindegewebsvermehrung vorhanden sei. 
Stréufler meint, daB als erste Veranderung an den Muskelfasern die Kern- 
vermehrung anzusehen sei. Auch Stanek vertritt eine ahnliche Ansicht. Vaso- 
motorisch-trophische Stérungen sollen bei der Erkrankung eine Rolle spielen. 
Nach anderen Autoren ist der Proze8 primar im Bindegewebe lokalisiert, da 
Sie eine erhebliche Vermehrung des Bindegewebes und der Bindegewebskerne 
konstatierten. Die Mehrzahl der Forscher aber sieht, ebenso wie Strdufler und 
Stanek, die primare Ursache in einer Erkrankung der Muskelfasern. Ob dabei 
das Auftreten zahlreicher Muskelkerne als Ursache oder als Folge anzusehen 
ist, muB dahingestellt bleiben, da Schieferdecker betont, daB bei allen moglichen 
Prozessen in den Muskeln sowohl bei Hypertrophien als auch bei Atrophien 
Kernvermehrungen festzustellen sind. Die Kernreihenbildung sieht Schiefer- 
decker als einen fortschrittlichen, nicht riickschrittlichen Proze8 an, als eine 
Abwehrerscheinung der Muskeln gegen ihr Zugrundegehen. Erb nimmt an, 
daB die Hypertrophie der Muskelfasern ein Vorstadium der Atrophie sei, doch 
neige ich mehr zu der Ansicht, da8 man hier kompensatorische Vorgange vor 
sich hat. Daftir spricht auch die echte Hypertrophie, die man in anderen Muskel- 
gebieten wahrnimmt, dafiir spricht auch der normale Ruhestoffwechsel. 
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Scriban vergleicht die Veranderungen der Muskelfasern bei der Muskel- 
riickbildung wahrend der Metamorphose der Kaulquappen mit denen der 
Myopathien und findet auBerordentlich groBe Ahnlichkeit bei beiden Prozessen, 
so daB also das anatomische Bild nur beweist, daB es sich hier um einen 
regressiven ProzeB handelt. 


Fig. 343. 


Dystrophia musculorum progressiva. Fortgeschrittener Fall mit Kernzeilen, zahlreiche 
_. Kernhaufen injden Interstitien und Vermehrung des Bindegewebes. 


Die Meinungen itber die Mitbeteiligung der Nervenendplatten und der 
sog. neuromuskularen Biindel sind geteilt. In neuerer Zeit ist die Frage der 
Innervation durch die vegetativen Nerven viel diskutiert worden. Ich komme 
an einer spateren Stelle nochmals darauf zuriick. Ob diese Nerven bei der 
Dystrophie irgendwelche Veranderungen aufweisen, steht nicht fest. 

In der Mehrzahl der Faille finden sich im Rickenmark keinerlei Ver- 
anderungen, vor allen Dingen nicht in den Vorderhornzellen. Sowohl die peri- 
pheren Nerven als das Riickenmark wurden in den meisten Fallen intakt ge- 
funden, selbst bei den nach den neuesten Methoden untersuchten Fallen. In 
einigen besonders atypischen Fallen sind Veranderungen an den Vorderhorn- 
ganglienzellen konstatiert worden, welche aber stets als sekundar zu erachten 
sind. Es handelt sich dabei um Verminderung, unvollstandige Atrophie oder 
Verkleinerung der Ganglienzellen in den Vorderhérnern. 


Diagnose. 


Die Diagnose der Krankheit baut sich im wesentlichen auf der eigen- 
artigen Verteilung von Atrophie und Hypertrophie auf, auf der Art des Ganges 
und der eigentiimlichen Manier, sich aus der Riickenlage zu erheben. Gerade 
der watschelnde Gang und die Art des Emporkletterns an sich konnen als sehr 
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charakteristisch fiir diese Erkrankung gelten. In sehr seltenen Fallen habe ich 
bei Kindern ein ahnliches Emporklettern gesehen, die an einer rachitischen 
Muskelschwache litten, bei denen durch Quarzlichtbestrahlung eine absolute 
Gesundung erreicht wurde. Auch bei Verletzungen der Wirbelsdule kann es 
dazu kommen, daB eine ahnliche Art des An-sich-Heraufkletterns wie bei den 
an Dystrophie leidenden Menschen zu beobachten ist. Es kénnen also schmerz- 
hafte Prozesse in der Wirbelséule und den langen Riickenmuskeln Abhnliche 
Bedingungen schaffen, wie wir sie bei unseren Kranken sehen. Doch fehlen 
natirlich bei diesen Formen die Atrophie und die Hypertrophie. 

Die pseudohypertrophische Form mit ihrer starken Fettentwicklung kann 
Ahnlichkeit haben mit der hypophysaren Fettsucht, zumal Falle der letzteren 
Art beschrieben worden sind, bei denen eine erhebliche Muskelschwache 
bestand. Bei der Dystrophia musculorum progressiva fehlt die typische Fett- 
verteilung, wie man sie bei der hypophysaren Fettsucht zu sehen bekommt. Bei 
der hypophysaren Fettsucht habe ich niemals eine quantitative Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit beobachtet. Gegen den Typus der spinalen Muskel- 
atrophie laBt sich die Dystrophie nur durch die Verschiedenheit der elektrischen 
Reaktion, durch das Fehlen einer Hypertrophie oder Pseudohypertrophie bei 
der spinalen Form scharf trennen. Doch muB8 betont werden, daB es Uber- 
gangsformen gibt, Formen, die der myopathischen Muskelatrophie zuzugehoren 
scheinen, die aber elektrische qualitative Veranderungen aufweisen. Im all- 
gemeinen sind diese beiden Formen aber zu trennen, wenn auch das familiare 
Auftreten beiden gemeinsam ist. Auch scheint mir, da Intelligenzstérungen 
viel haufiger bei der Dystrophia musculorum progressiva als bei der spinalen 
Muskelatrophie zu beobachten sind. 

Da, wo bei der Friedrichschen Krankheit sich ausgesprochene Muskel- 
atrophien vorfinden, wird man nach den Untersuchungen von Jendrassik, 
Kollarits, Bing u. a. eine Kombination von beiden Krankheiten annehmen 
mussen. 

Auch die neurotische Muskelatrophie kann gewisse Beziehungen zu dem 
Krankheitsbild der Dystrophie haben. Endlich kann auch einmal ein Fall von 
postdiphtherischer Lahmung das Krankheitsbild der Dystrophie vortauschen, 
wie das Oppenheim in einem Falle beobachtet hat. Ebenso wie die Rachitis eine 
Muskelschwache bedingt und zu Verwechslungen Veranlassung geben kann, 
kann es auch die Myatonia congenita tun, doch treten beide Krankheiten in viet 
friherer Zeit auf als die Dystrophie. Die Myatonie ist, wie ihr Name sagt, 
ja angeboren. Beide Krankheiten zeigen die Tendenz zur Besserung im Gegen- 
satz zur Dystrophie. 

Ich habe schon weiter oben darautf hingewiesen, da8 Kombinationen 
zwischen .angeborenen Muskeldefekten und der Dystrophie vorkommen. In ver- 
einzelten Fallen kann das Bild, welches Menschen mit ausgedehnten Muskel- 
defekten zeigen, dem der Dystrophie sehr ahnlich sein. Ich habe einen Fall 
beobachtet, bei dem ein Mébiusscher Kernschwund zusammen mit einem beider- 
Seitigen Pectoralisdefekt gefunden wurde. Der Gesichtsausdruck entsprach 
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durchaus einer Facies myopathica. Die Konstanz des Krankheitsbildes, die 
mangelnde Progression und endlich die eigentiimliche Verteilung erméglichen 
die Unterscheidung in solchen Fallen. Bei den angeborenen Muskeldefekten 
fehlt die elektrische Erregbarkeit vollkommen. Beim Schultermuskeldefekt kommt 
es zu einem Hochstand der Scapula. Ein derartiger Defekt kann auch einmal 
AnlaB zu einer Verwechslung geben, indem dieser angeborene Mangel als 
Beginn einer Dystrophie angesehen wird. Doch sieht man hierbei eine Skoliose 
und eine Asymmetrie des Gesichtes. 


Therapie. 


Die Therapie hat bis jetzt keine Erfolge bei diesem Leiden erzielt. Man 
steht ihm ganz machtlos gegeniiber. Da das Leben durch das Leiden nicht 
direkt bedroht wird, es auch sehr langsam fortschreitet, kommen die Patienten 
nur dann zum Arzt, wenn ihnen eine Verschlimmerung ihres Leidens wieder 
besonders auffallt. Man kann die Patienten galvanisch elektrisieren, ihnen 
Strychnin injizieren; ein Fall, den ich seit Jahren von Zeit zu Zeit sehe, fihlt 
sich unter intravenésen Kalkinjektionen und Lebertran wohl. Auferdem ist es 
gut, die Patientinnen vor Uberanstrengungen zu bewahren und die gesunden 
Muskeln massieren zu lassen. Bei der juvenilen Form empfiehlt sich vielleicht 
wie bei der Rachitis die Anwendung der Quarzlampe. Von Franzosen werden 
Injektionen von Traubenzucker empfohlen. 


2. Die Thomsensche Krankheit (Myotonia congenita). 


Die Myotonia congenita gilt, wie ihr Name besagt, als eine ausgesprochen 
ererbte und familiare Krankheit. Doch sind in den letzten Jahren eine ganze 
Anzahl von Fallen beschrieben worden aus Familien, in denen nur ein Mit- 
glied der Familie erkrankt war, so daB man also die Myotonie als sporadische 
Erkrankung antreffen kann. 

Winkelmann beschreibt zwei FAlle, die er als Myotonia acquisita bezeichnet. 
Beide zeigten nach der Symptomatologie die deutlichen Symptome der Thomsen- 
-schen Krankheit. In dem einen Fall war die Erkrankung nach einer Influenza 
im 16. Lebensjahr aufgetreten, es hat auch dann erst eine Muskelhypertrophie 
eingesetzt. Der zweite Fall betraf einen 12jahrigen Knaben. 

In den zuerst bekannten Fallen dagegen trat die Familiaritat besonders 
stark und deutlich hervor. Aus Thomsens eigener Familie konnten in vier 
Generationen nicht weniger als 20 Falle aufgefiihrt werden und die Ver- 
erbung itber mehrere Generationen ist bei den familiaren Fallen das haufige. 
Neuerdings hat Nissen iiber die Neuerkrankten aus der Thomsenschen Familie 
berichtet. 

Der Beginn des Leidens wird in die frithe Kindheit verlegt. Sieht man 
aber die Krankengeschichten durch, so ist es auffallig, daB fast nie Kinder 
dieser Krankheit wegen zum Arzt gebracht werden. Es handelt sich meisten- 
teils um junge Menschen nach der Pubertét oder sogar um Menschen im 
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Beginn des dritten Lebensjahrzehntes. Nicht selten werden solche Falle bei 
Militar erstmalig untersucht, weil hier die Langsamkeit der Bewegungen auf- 
fallt und diese Menschen anfangs wegen ihrer Langsamkeit bestraft werden, 
bis es den Vorgesetzten klar wird, daB die Langsamkeit der Bewegungen 
nicht auf einer Béswilligkeit, sondern auf einer Unfahigkeit zu schnellen Be- 
wegungen beruht. Trotzdem die Kranken erst um diese Zeit den Arzt auf- 
suchen, geben sie fast stets an, frither als Kinder schon unter der Krankheit 
gelitten zu haben. Sie teilen mit, daB sie sich schlechter als ihre Spielgenossen 
am Spiel beteiligen und nicht so gut laufen und herumjagen konnten wie die 
anderen. Doch scheint es, als ob die Beschwerden bis zur Pubertat selten 
eine solche Hohe erreichen, daB die Eltern deswegen einen Arzt aufsuchen. 
Orzechowski meint deswegen, da trotz der Familiaritat, trotz des Angeboren- 
seins des Leidens die Krankheit doch wohl erst in der Pubertat auftritt oder 
um diese Zeit eine erhebliche Verschlimmerung erfahrt. 

Die Klagen der Patienten sind sehr charakteristisch. Stets findet man die 
Angabe, daB die ersten Bewegungen dem Patienten schwer fallen. Wenn er 
irgend einen Gegenstand erfaBt, so ist er nicht imstande, ihn sofort wieder 
loszulassen. Beim ersten Schritt, den er macht, wird der Kranke so steif, daB 
er wie festgenagelt an der Stelle stehen bleiben muB. Erst wenn er die gleiche 
Bewegung mehrmals wiederholt, verlieren die tatigen Muskeln den iiber- 
maBigen Tonus und gelangen in einen solchen, der die Muskelbewegung er- 
méglicht. Die Beschwerden der Kranken verschlimmern sich meistens durch 
Verlegenheit, bei nervéser Abspannung und bei muskularer Ermiidung. Bei 
den spat erworbenen Formen der Thomsenschen Krankheit soll sogar eine 
allgemeine Uberanstrengung oder eine solche in bestimmten Muskeln die aus- 
lésende Ursache abgeben. Psychische Momente, wie Aufregung, Zorn und 
Arger vermindern die Hemmung in der Beweglichkeit der Muskeln, ebenso wie 
der Alkohol die Muskelbeweglichkeit bei diesen Kranken erleichtert. Auch die 
Warme wirkt haufig giinstig auf die Beweglichkeit ein, wahrend dagegen die 
Kalte in manchen Fallen einen sehr ungiinstigen Einflu8 ausiibt. 

Sieht man die Kranken vor sich, so bieten sie genau das Bild dar, das sie 
in ihren Klagen schildern. Sie vermégen tatsachlich die ersten Bewegungen 
nicht auszuftihren. In schweren Fallen kann es geschehen, daB die Patienten, 
wenn sie den ersten Schritt nach langerer Ruhe tun sollen, besonders nachdem 
Sie lange gestanden haben und sich nun schnell fortbewegen sollen, glatt wie 
ein Stock hinfallen. Wenn sie des Morgens erwachen, so vermdgen sie sich 
kaum herumzudrehen, weil sie vollkommen steif sind. Die Steifheit ist eine 
allgemeine, sie befallt hauptsachlich die Muskulatur der Extremititen und des 
Rumpfes, in vielen Fallen auch die Zungenmuskulatur, so daB die Kranken die 
ersten Worte kaum herausbringen kénnen. Seltener ist die Kau- und Gesichts- 
muskulatur betroffen. Es kénnen aber auch die Augenmuskeln mitbefallen sein, 
So dab wie in dem Charcotschen Fall, die Bulbi beim Blick nach oben langere 
Zeit in dieser Stellung fixiert bleiben. DaB in einzelnen Fallen die Myotonie 
sich nur in wenigen Muskeln findet, ist ebenfalls beschrieben worden. Doch 
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scheint es sich in den meisten Fallen mehr um die Dystrophia myotonica zu 
handeln, die als eine besondere Form der Myopathie angesehen wird und nicht 
mehr als eine Varietat der Myotonie. Einen solchen Fall beschreiben neuer- 
dings Roger und Aymés bei einem jungen Soldaten als forme fruste. Dieser 
Fall war auch dadurch ausgezeichnet, da8 am Anfang vorherrschend heftige 
Schmerzen ahnlich denen bei Ischias und Lumbago bestanden. 

Die Muskulatur ist bei den Kranken so gut ausgebildet, daB sie den Ein- 
druck von Athleten machen. Der Biceps, der Deltoideus, die Wadenmuskulatur 
sind feste starke Wiilste, die sich auch prall elastisch, wie gut trainierte 
Muskeln anfiihlen. Untersucht man aber viele Sportsleute, so fallt es auf, daB 
bei diesen in der Ruhe die Muskulatur sehr schlaff und weich ist, fast gar 
keinen Tonus hat. Erst wenn sie intendieren, zieht sich bei diesen Menschen 
die Muskulatur sehr energisch zusammen. Aus diesem Vergleich scheint mir 
hervorzugehen, daB® bei den an Myotonie leidenden Menschen der Tonus der 
Muskulatur dauernd ein zu starker ist, also schon in der Ruhe, und daB nicht 
erst die Steigerung des Tonus im Augenblick der Bewegung einsetzt. Es ist 
auch nicht der Hypertonus beim Eintritt der Bewegung, welcher die Be- 
wegung verlangsamt, sondern viel mehr die Unfahigkeit des Muskels, wieder 
in seine Ruhelage zuriickzukehren. Wir haben es also hier mit einem ahnlichen 
Vorgang zu tun, wie ihn der idiomuskulare Wulst darstellt. Auch hier sehen 
wir beim Beklopfen des Muskels einen Querwulst auftreten, der sich 10 und 
20 Sekunden in voller Ausdehnung erhalt, um dann erst seine Ruhelage wieder- 
zugewinnen. Beim idiomuskularen Wulst handelt es sich um eine reine Tonus- 
veranderung, da bei ihm ein Aktionsstrom nicht nachzuweisen ist. 

Neben dieser Unfahigkeit bei gewollten Bewegungen den Muskel schnell 
wieder zu entspannen, bestehen zwei deutliche Symptome als objektive Merk- 
male dieser Erkrankung. Einmal ist die mechanische Erregbarkeit der Muskeln 
erheblich gesteigert. Die Steigerung besteht aber nicht allein in einer starkeren 
Zuckung des Muskels beim Beklopfen des Muskelbauches, wie man das gar 
nicht so selten bei nervésen Menschen und vor allem bei der Tetanie sieht, 
sondern wesentlich darin, daB der mechanisch erregte Muskel in seiner Con- 
traction noch verharrt, nachdem der Reiz schon langst aufgehért hat. Da, wo 
der Perkussionshammer den Muskel getroffen hat, bildet sich eine deutliche 
Delle, die eine Zeitlang bestehen bleibt. Dagegen sind die Sehnenphanomene 
fast stets normal. In einer gewissen Anzahl von Fallen werden sie als ab- 
geschwacht beschrieben oder fehlen sogar. DaB die Sehnenphanomene meistens 
normal sind, entspricht auch der Tatsache einer normalen reflektorischen Tatig- 
keit der Muskeln, wahrend dagegen die erste Bewegung, die dem Willen unter- 
worfen ist, nur schwer ausgeftihrt werden kann. Die mechanische Erregbarkeit 
der Nerven ist meistens herabgesetzt. 

Weiterhin ist das elektrische Verhalten der Muskeln und Nerven specifisch 
fir die Erkrankung. Erb hat als erster die elektrische Reaktion bei der 
Myotonia congenita studiert. Man kann elektrisch ein differentes Verhalten der 
Muskeln konstatieren. Diese Reaktion an den Muskeln bezeichnet man als 
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myotonische Reaktion. Sie tritt hauptsachlich bei direkter faradischer Reizung 
auf. LaBt man auf einen gesunden Muskel den faradischen Strom einwirken, 
so verschwindet unmittelbar nach dem Aufhéren der elektrischen Reizung der 
Tetanus des Muskels. Das gleiche Verhalten, wie bei der mechanischen Reizung 
des erkrankten Muskels, daB derselbe noch langere Zeit kontrahiert bleibt, be- 
obachtet man auch bei der faradischen Reizung. Auch hier besteht die Con- 
traction noch eine Weile nach Offnung des Stromes fort, etwa 10—20 Sekunden, 
sie verschwindet erst allmahlich. Die gleiche eigenartige Reaktion des Muskels 
sieht man auch nach direkter galvanischer Reizung. Bei mittelstarken und starken 
Strémen tritt eine tonische trage, langsam wachsende Contraction mit aus- 
gesprochener Dellenbildung ein, die auch eine Nachdauer aufweist, etwa von 
10—20 Sekunden. Daneben hat dann Erb noch ein elektrisches Phanomen 
beschrieben, welches allerdings lange nicht so konstant ist, wie die eben be- 
sprochenen elektrischen Vorgange. Dieses Phanomen ist eine wellenférmige 
Contraction, ein rhythmisches starkes Undulieren, welches sich bei Einwirkung 
eines stabilen, galvanischen, starken Stromes von der Kathode nach der Anode 
hin fortpflanzt. Doch bedarf man dazu sehr starker Stréme, bis zu 20 Milli- 
ampere. Manchmal ist es auch erforderlich, den Strom mehrmals zu wenden. 
Auch hier sieht man wieder eine gewisse Ahnlichkeit mit dem idiomuskularen 
Wulst. Es gibt Menschen, bei denen ein rhythmisches Vorwartsschreiten des 
idiomuskularen Wulstes in der Faserrichtung des Muskels auf einen starken 
Klopfreiz hin auftritt.  Bechterew und Wersiloff haben bei myotonischen 
Muskeln Erregbarkeitskurven aufgenommen, die eine groBe Ahnlichkeit mit 
denen des ermiideten und absterbenden Muskels haben. Sie glauben daher, 
daB diese Veranderung auf eine Autointoxikation zu beziehen sei. Bechterew 
und Wersiloff fanden, daB das Kreatinin im Harn vermehrt sei, ein Befund, 
den Zuelzer nicht bestatigen konnte. Im ubrigen glaubte man ja eine Zeitlang, 
da8 dem Kreatinin bei dem Tonusproze8 eine Rolle zufalle, doch zeigen die 
neueren Untersuchungen, daB eine Vermehrung des Kreatins nur bei der 
decerebrated rigidity zu beobachten ist. Elektromyographische Kurven sind 
von Gregor und Schilder aufgenommen worden, die einen Aktionsstrom zeigten, 
auch Untersuchungen von Albrecht lassen erkennen, daB der kontrahierte 
Muskel nicht in vollkommener Ruhelage sich befindet. 

Fur die typischen Falle wird stets das gleiche Symptomenbild geschildert, 
so daB Erb schon betonte, wie langweilig es sei, die Krankengeschichten 
dieser Kranken zu lesen. Doch sind in den letzten Jahren eine ganze Anzahl 
atypischer Falle beschrieben worden. Pelz hat sie zusammengestellt. In 
einigen Fallen findet sich Nystagmus (Pelz, Frohmann, Oppenheim). Hin 
und wieder, wenn auch selten, wird iiber psychische Schwache berichtet, doch 
scheinen das immer Fille zu sein, welche der Dystrophia myotonica zuzu- 
rechnen sind. 

Eulenburg hat eine Erkrankung geschildert, welche er als Paramyotonia 
congenita bezeichnet hat. Sie stellt wohl nur eine Variation der Thomsenschen 
Krankheit dar. Es handelt sich hier um Falle, bei denen eine Steifheit der Be- 
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wegungen wesentlich durch die Kalte hervorgerufen wird. Die Unfahigkeit, sich 
zu bewegen, nimmt aber nach den ersten Versuchen nicht ab, sondern bleibt 
stundenlang bestehen. Sie verschwindet sofort, sobald die Kranken die Warme 
aufsuchen. Auch lahmungsartige Schwache wird beschrieben, die sehr lange 
bestehen bleiben kann. Der Orbicularis oris und palpebrarum waren besonders 
mitbetroffen. Die mechanische Muskelerregbarkeit war bei diesen Fallen nicht 
gesteigert, die elektrische zeigte eine Herabsetzung. Ahnliche Falle sind auch 
von anderer Seite beschrieben worden. Diese Form ist aber deswegen als eine 
Variation aufzufassen, weil sich bei ihr myotonische Symptome finden kénnen, 
dann aber besonders, weil es Familien gibt, bei denen die reine Thomsensche 
Krankheit vorkommt und daneben diese Variation (Delprat, Hascovec) und 
schlieBlich, weil atich bei der echten Thomsenschen Krankheit die Bewegungs- 
fahigkeit durch die Kalte beeintrachtigt wird. Endlich sind Falle beschrieben 
worden, bei denen die Myotonie intermittierend auftrat, so von Martius und 
Hansemann und von Weichmann. 

Orzechowski macht an der Hand eines Falles von Thomsen aut die 
paretische Komponente der myotonen Muskelstérung aufmerksam, die seiner 
Ansicht nach immer vorhanden ist und nur nicht gentigend aus dem 
Symptomenkomplex herausgehoben wird, wohl auch falschlich als myastheni- 
sche Beigabe beschrieben wurde. Der durch die erste Bewegung myoton er- 
starrte Muskel wird fiir eine gewisse Zeit, auch nach Aufhéren des Myotonus 
paretisch und spricht wahrend dieser Zeit auch auf faradische Reize nicht 
an. Entgegen der Ansicht von Schaeffer, daB die Parese nur eine Folge des 
Myotonus sei, miBt ihr Orzechowski die Rolle eines selbstandigen Symptoms 
bei. Er weist auf Beziehungen zur myotonen KaAltereaktion und paroxysmalen 
Lahmung hin. 

In manchen Fallen kommen die charakteristischen Bewegungsstorungen 
erst nach mehrmaligen Bewegungen zum Vorschein. Einen solchen Fall hat 
als erster Toby Cohn beschrieben, auch Hans Curschmann, Fiirnrohr und 
H. Hochs machten ebenso wie Stattmiiller die gleiche Beobachtung (paradoxe 
Myotonie). 

Andere Symptome, die weniger typisch sind und hin und wieder beobachtet 
werden, sind die von Curschmann und von Ochs beobachteten Mitbewegungen, 
sowohl bei Belastung der Muskeln bei befohlener Impulssteigerung. Koschew- 
nikow sah eine Reflexeigentiimlichkeit in Form einer schnellen Contraction des 
Muskels mit langsamer Erschlaffung. Doch scheint fiir gewéhnlich kein 
abnormer Contractionsablauf bei den reflektorisch erzeugten Zuckungen zu be- 
stehen. In seltenen Fallen beobachtet man ein Graefesches Symptom als Aus- 
druck einer myotonischen Hemmung des Musculus orbicularis oculi. 

Wahrend es sich bei den bisher beschriebenen Formen um Varietaten 
handelt, stellt das Auftreten von Tetanie und Myotonie eine Kombination dar, 
die aber deswegen von Interesse ist, weil sie auf Momente einer gleichen 
Grundlage hinweist. In einer gewissen Zahl von Fallen mit Tetanie sieht 
man den Intentionskrampf. Es kann zweifelhaft sein, ob bei diesen Kranken 
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nicht der Krampf bei den ersten Bewegungen einzig und allein ein Ausdruck 
der muskularen Ubererregbarkeit ist, wie er der Tetanie zukommt. In anderen 
Fallen finden sich aber alle Symptome der Myotonie neben mehr oder weniger 
deutlichen Zeichen der Tetanie. So hat Hoffmann einen Fall von strumipriver 
Tetanie mit deutlich myxédematisen Erscheinungen beschrieben, der zugleich 
Intentionskrampfe und mechanische, galvanische und faradische myotonische 
Reaktion aufwies. Orzechowski hat ebenfalls die Kombination von Tetanie mit 
Myotonie in zwei Fallen beobachtet und hat im ganzen 23 Falle zusammen- 
gestellt, bei denen sich diese Kombination vorfand. Orzechowski macht auf die 
Tendenz der gegenseitigen Zuriickdrangung und Substituierung der tetanischen 
und myotonischen Erscheinungen aufmerksam. In allen diesen Fallen handelt 
es sich meistens um eine erworbene Erkrankung, bei der Magenerweiterung 
oder andere Magenstérungen eine Rolle spielen. Nach Orzechowski bewirkt 
das antagonistische Verhalten der Tetaniesymptome und der myotonischen, daB 
die Symptome der einen Erkrankung nicht voll zur Ausbildung kommen. Des- 
wegen sollen auch bei der Thomsenschen Krankheit meistens die tetanischen 
Symptome fehlen. Auch der Fall von Albrecht bietet eine Kombination von 
Thomsenscher Krankheit, Tetanie und Epilepsie dar. Orzechowski ist auch der 
Ansicht, daB aus dieser Kombination auf eine Stérung der inneren Sekretion 
bei der Myotonie zu schlieBen sei. Curschmann dagegen meint, daB die Myo- 
tonie mehr als Folge einer centralen Stérung anzusehen ist, daB sie den striaren 
Erkrankungen zuzuzahlen ist, welche allerdings in enger Beziehung zu den 
Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion stehen. Ich werde des weiteren 
auf die Atiologie dieser Erkrankung im Zusammenhang bei der Besprechung 
der Atiologie der gesamten Myopathien zuriickkommen, nachdem ich vorher 
uber die Physiologie des Muskels das Notwendige gesagt habe. 

Pathologisch-anatomisch wurde zuerst von Erb eine erheb- 
liche Volumenzunahme der mehr rundlichen Muskelfaserquerschnitte fest- 
gestellt, eine deutliche Kernvermehrung bis zur Kernzeilenbildung, relativ 
haufige centrale Kerne, maBige Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes, 
aber keine Vakuolenbildungen. Oppenheim und Siemerling konnten feststellen, 
daB an den vom Lebenden exzidierten Muskelpartien infolge der Contraction 
der Fasern eine scheinbare Hypertrophie entsteht, die vermieden werden kann, 
wenn man die Contraction durch Aufspannung verhindert. Bei starker Ver- 
gréBerung hat /akobi einen ausgesprochenen Zerfall der Faserquerschnitte in 
zahlreiche einzelne winklige Felder gefunden, die Sarcous elements sind gleich- 
maBiger in Form und GréBe, an vielen Stellen besteht eine Aufhebung ihrer 
Verbindung untereinander und mit benachbarten Gruppen, auf Langsschnitten 
eine reichliche Spaltbildung. Schieferdecker hat ebenfalls eine Hypertrophie der 
Fasern, eine Vermehrung der Kerne und ausgedehnte Reihenbildung feststellen 
kénnen. Er hat ferner keine Degenerationserscheinungen, wie Vakuolenbildung, 
wahrgenommen, vor allem auch keinen Zerfall der Fasern. 

Die meisten Untersuchungen sind an lebendem exzidierten Material vor- 
genommen worden. Diesem Material haften insofern gewisse Fehlerquellen an 
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die in der Fixierung und in der Art und dem Grade des Erkrankungsprozesses 
der Faser, vielleicht auch in der Neigung zu einer starkeren Contractur nach 
erfolgter Exzision begriindet sein kénnen. Slauck hat letzthin Untersuchungen 
an drei Fallen von Thomsenscher Krankheit vorgenommen. Er bezeichnet die 
erhobenen Befunde in pathologischer Hinsicht als absolut negativ. In einem 
Fall war das einzig Auffallende die groBe Differenz in der Gré8e der Fasern, 
besonders fanden sich viele kleine Fasern. Auch die so hautig erwahnte 
Faserhypertrophie war nur in einem Fall ausgesprochen. Die sonst so oft 
erwahnte Vermehrung der Sarkolemmkerne war in seinen Fallen nur 
relativ durch die Faserverbreiterung bedingt, bzw. nur geringgradig nach- 
weisbar. Slauck kommt daher zu der Ansicht, daB eine anatomische Grund- 
lage fiir den ErkrankungsprozeB bei Anwendung der heute bekannten Mittel 
sich am myotonischen Muskel zurzeit nicht erheben 1a8t. Er meint, daB die 
Stérung wohl allein als durch den Stoffwechsel bedingt vorzustellen ist, daB 
daher wohl die weitere Analysierung der Physiologie zu iiberlassen ist. Da auch 
ich diese Meinung habe, die sich aber nicht nur auf die Thomsensche Krank- 
heit bezieht, sondern auf die itbrigen Formen der Myopathie auch, so soll, wie 
schon oben betont, der Besprechung der Entstehungsméglichkeiten der ver- 
schiedenen Formen der Myopathien eine Auseinandersetzung unserer heutigen 
Anschauungen tiber die physiologischen Vorgange in den Muskeln. vorangehen, 
an Hand deren ich den Versuch machen will, zu einer Erklarung der eigen- 
artigen uns hier beschaftigenden Muskelerkrankungen zu kommen. 

Die Diagnose der Thomsenschen Krankheit ist im allgemeinen keine 
schwierige. Sie griindet sich auf der Bewegungsbehinderung, vornehmlich bei 
den ersten Bewegungen, die zu einer Contraction fiihrt, die sich nicht lést. 
Dazu kommen dann die myotonischen Reaktionen, sowohl auf mechanische wie 
auf elektrische Reize. Die von Eulenburg zuerst beschriebene Form, die er als 
Paramyotonia congenita bezeichnet hat, stellt wohl kein besonderes Krankheits- 
bild dar. Bei der Beschreibung der Symptome habe ich auch darauf hingewiesen, 
daB neben der familiaren und hereditaren Form eine erworbene Form einige 
Male beobachtet worden ist, zuerst von Talma, dann neuerdings von Winkel- 
mann, dessen einer Fall tatsachlich den Eindruck erweckt, als handle es sich 
hier um eine wirklich erworbene Form der Myotonie. Higier faBt alle diese 
erworbenen der Myotonie 4hnlichen Erkrankungen unter dem Namen der Myo- 
kymie zusammen, die verschiedener Atiologie sind und nur Teilerscheinungen 
eines gréBeren Komplexes, entweder eines akuten oder subakuten Reizungs- 
prozesses als Folge einer Neuritis oder Neuromyositis. Diese Myokymie, die 
auch in einer atrophischen Form auftreten kann, ist charakterisiert durch ein 
Muskelwogen, Muskelflimmern und Muskelzittern. Gleichzeitig mit dem fasci- 
culo-fibrillaren Muskelwogen treten bei der Myokymie auf dem motorischen 
und trophischen Gebiet vielfache sonstige Reizerscheinungen auf (myotonoide 
Nachdauer, echte Muskelhypertrophie, Muskelspannung, Crampi, mechanische 
und elektrische Nachdauerphanomene, welche oberflachliche Ahnlichkeit mit 
_ der Myotonie besitzen, aber nicht wesensgleich sind). 
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Im allgemeinen sind die Tetaniesymptome von den myotonischen leicht 
zu unterscheiden, doch kommen verschiedentlich Kombinationen, wie ich das 
mehrfach betont habe, vor. 

Bei Kindern kommen cerebrale Prozesse vor, bei denen die Muskeln in 
der Ruhe schlaff sind, im Augenblick des Aufstellens sich aber eine allgemeine 
Starre einstellt, Diese schwindet jedoch nicht wieder, sondern bleibt so lange 
erhalten, als der Versuch zu intendierten Bewegungen dauert. Lundborg hat in 
seinem bekannten Schema Beziehungen zwischen Myotonie und Myoklonie fest- 
zulegen versucht. — 

Es mag noch darauf hingewiesen werden, daB in manchen Fallen die 
charakteristischen Veranderungen der mechanischen Erregbarkeit fehlen. In 
anderen Fallen kommt es zu einer Steigerung der myotonischen Erscheinungen 
bei wiederholten Bewegungen. 

Die Therapie ist eine ganz aussichtslose. Man kennt keine Mittel, um diese 
Beschwerden zu beseitigen oder zu mildern. Bei der von Eulenburg beschrie- 
benen Paramyotonie mu8 man den Patienten raten, sich vor Kalte zu schitzen. 
Endlich hat Stadtmiiller vor kurzem FAlle beschrieben, bei denen ohne irgend- 
welche Behandlung eine Besserung eintrat. ) 


8. Die Dystrophia myotonica. 


In dem letzten Jahrzehnt ist vielfach ein Krankheitsbild beobachtet und 
beschrieben worden, das zuerst von Steinert gezeichnet worden ist und als 
Myotonia atrophica bezeichnet wird. Diese Krankheit ist bei weitem nicht so 
selten wie die Thomsensche Krankheit. In der kurzen Zeit, da man diese 
Krankheit von den iibrigen Myopathien unterscheiden gelernt hat, sind weit 
mehr als 100 Falle beobachtet worden. 

Um die genaue Kenntnis dieses Symptomenbildes haben sich neben 
Steinert Hirschfeld, Hans Curschmann, Rohrer und Naegeli, Hauptmann, 
und von den Augenarzten.vor allem Fleischer verdient gemacht. Man hat auf 
Vorschlag von Curschmann fir diese Krankheit jetzt wohl allgemein die 
Bezeichnung ,Dystrophia myotonica“ gewahlt, weil es sich immer 
mehr bestatigt hat, daB die dystrophischen Erscheinungen viel starker in den 
Vordergrund treten als die myotonischen. Sie ttberwiegen und der dystrophische 
ProzeB ist das Wesentliche und Primare. Ja, Curschmann hat sogar eine 
Familie beschrieben, die alle Zeichen der Dystrophia myotonica aufweist, bei 
der aber die Zeichen der Myotonie fehlen, so daB Curschmann von einer 
Dystrophia myotonica sine myotonia spricht. 

Die Krankheit ist eine exquisit familiar hereditare Degeneration. Fleischer 
hat sehr ausgedehnte Familienuntersuchungen an dem Tiibinger Material vor- 
genommen. Er kann den Keim dieser Krankheit 5—6 Generationen zuriick- 
verfolgen. Das fritheste Familiensymptom ist die Katarakt. Sie findet sich als 
praseniler Star haufig in der der Myotonie voraufgehenden Generation ohne 
sonstige Zeichen der Dystrophia myotonica. Gewdhnlich tritt er in dieser 
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Generation spater auf als in der, welche von der Dystrophia myotonica befallen 
wird. In noch hdheren Generationen wird in solchen Familien nur eine ein- 
fache senile Katarakt beobachtet. AuBer diesem Zeichen familiarer Degeneration 
fiihrt Fleischer andere an, wie erhéhte Kindersterblichkeit, kinderlose Ehen 
und Ledigbleiben, so daB diese Familien in einzelnen Zweigen schlieBlich aus- 


Fig. 344. 


Fig. 345. 


Fall von Dystrophia myotonica aus dem Facies myopathica mit Stirnglatze. 
Siechenhaus in Buch. (Dr. Maas.) 


sterben und die Krankheit damit erlischt. Es handelt sich um eine kollaterale 
Vererbung. Die Hereditat ist homochron und homolog. Sie hat das Bestreben, 
sich immer starker in der absteigenden Generationsreihe auszupragen. 

Der Beginn der Erkrankung liegt meistens zwischen dem 20. und 
30. Lebensjahr. Beide Geschlechter werden von der Krankheit befallen. Nach 
Fleischer bildet sich der myotonische Star bei Frauen friiher aus als bei 
Mannern und meist auf beiden Augen und reift schneller. Bei Frauen tritt er 
zwischen dem 25. und 35. Lebensjahr auf, bei Mannern zwischen dem 35. und 
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45. Die Krankheit ist unaufhaltsam progressiv und fithrt meist vor dem 
50. Lebensjahr zum Tode, nicht selten durch interkurrente Krankheiten friher. 

Das Symptomenbild der Dystrophia myotonica ist ein sehr reichhaltiges. 
Es finden sich: 1. Muskelveranderungen; 2. Stérungen des Nervensystems, 
vor allen Dingen psychische Stérungen; 3. Veranderungen des Stoffwechsels 
im Sinne einer hochgradigen Kachexie; 4. Knochenveranderungen; 5. Blut- 
veranderungen, und 6. Stérungen der inneren Sekretion, die von allen Seiten 
stark in den Vordergrund geriickt werden. 

Die Muskelveranderungen sind, wie schon der Name der Krankheit aus- 
driickt, zwiefacher Natur: dystrophische und myotonische. Die Atrophien sind 
sehr hochgradig (s. Fig. 344). Sie verbinden sich nicht mit fibrillaren Zuckungen 
und mit Entartungsreaktion. Die Dystrophie ist eine typisch lokalisierte. Sie 
betrifft vornehmlich die Gesichtsmuskulatur; daher findet man stets eine Facies 
myopathica (s. Fig. 345). Betroffen sind ferner die Kaumuskeln, die Sterno- 
cleidomastoidei, die Vorderarm- und kleinen Handmuskeln, die Musculi peronei, 
und besonders haufig der Supinator longus. Das Schema, das Steinert an- 
gegeben hat, betreffs der Lokalisation der Muskelatrophie, wird von den 
meisten Autoren bestatigt. 

Die Zeichen der Myotonie finden sich in mehr oder minder starker Aus- 
pragung vor, besonders konstant sind sie anzutreffen in der Zunge und im 
Daumenballen. Sie treten sowohl aktiv bei Bewegungen auf, genau wie bei der 
echten Myotonie, als auch reaktiv bei der Untersuchung durch mechanische 
und elektrische Reize hervorgerufen. Eine bestimmte Reihenfolge bei der Ent- 
wicklung der Krankheit in Hinsicht auf die Dystrophie und die myotonischen 
Symptome findet man nicht. Auch in der Starke, in dem quantitativen AusmaB 
der beiden haufigsten Symptome besteht keine bestimmte GesetzmaSigkeit. Nur 
soviel steht fest, daB die Dystrophie immer starker ausgebildet ist als die 
Myotonie. Wie ich schon weiter oben gesagt habe, hat Curschmann Fille be- 
schrieben, welche vollkommen das Bild der Dystrophia myotonica aufwiesen, 
bei denen die myotonischen Symptome aber fehlten; andere Male sind sie nur 
ganz schwach ausgebildet oder nur angedeutet. ; 

Die Sprache ist in vielen Fallen undeutlich und verwaschen, leise und 
naselnd; es findet sich auch eine Schluckstérung. Diese Stérungen sind meistens 
bedingt durch eine Atrophie der Schlundmuskulatur und des Gaumensegels, 
doch braucht das nicht der Fall zu sein, wie das die Falle von Curschmann 
zeigen. Die schlechte Sprache kann natiirlich auch bedingt sein durch eine 
Myotonie der Zunge. 

Die Storungen von seiten des Nervensystems driicken sich im wesentlichen 
in Veranderungen der Psyche aus. Es besteht eine Abnahme der Intelligenz 
und der psychischen Regsamkeit. In manchen Fallen verkommen diese Menschen 
auch moralisch vollkommen. Es handelt sich also um eine psychische Minder- 
wertigkeit in ethischer, intellektueller und affektiver Hinsicht. In einem Fall 
sah Curschmann eine periodische funktionelle Psychose. Geistig héher stehende 
oder selbst normale Menschen sind Ausnahmen. 
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Ferner sind dann noch Ataxie und Areflexie beobachtet und von 
Steinert ist eine tabiforme Degeneration im Riickenmark gefunden worden, die 
aber von Curschmann und von Hojffmann nicht bestatigt worden ist. 

Zu den nervésen Symptomen sind auch die tibermaGige Kalteempfindlich- 
keit, die Angiospasmen und die nicht seltene Akrocyanose zu rechnen. Diese 
vasomotorischen Symptome sind auBerordentlich verbreitet bei unserer Krank- 
heit. Wenn sie auch unter die nervésen Symptome zu zahlen sind, so darf man 
doch nicht iibersehen, daB diese angiospastischen Zeichen in enger Beziehung 
stehen zu endokrinen Stérungen. Sie finden sich in ausgedehntem Mafe bei der 
Spasmophilie der Erwachsenen. 

Die Veranderungen des Stoffwechsels driicken sich vornehmlich in einer 
hochgradigen Kachexie aus. Stoffwechseluntersuchungen sind von Zondek und 
Maas vorgenommen worden. Sie ergaben erhéhte Salzausscheidung, normalen 
Kalk- und P,O,-Stoffwechsel, aber eine auffallende Erniedrigung des 
N-Umsatzes. Diese erhebliche Verlangsamung des Eiweifstoffwechsels ging 
einher mit einer starken Verminderung des O,-Verbrauches. Das Kérpergewicht 
der Kranken betragt bei normaler GréBe fast stets unter 50 kg, kann aber bis 
auf 32 kg sinken. 

Uber Knochenveranderungen ist zuerst von Rohrer berichtet worden. Es 
handelt sich dabei um eine Atrophie der Knochensubstanz, die in einigen 
Fallen zu Kyphosen und Lordosen gefiihrt hat. Die Blutuntersuchung hat keine 
sehr sicheren Resultate ergeben. C.Curschmanns, Weinbergs und Zondeks 
Falle zeigten normalen Leukocytenbefund. Hauptmann stellte eine geringe 
Lymphocytose, Eosinophilie und eine geringe Vermehrung der Mastzellen fest, 
das gleiche traf im Fall von Nickaw zu. Hauptmann sah in drei Fallen eine 
erhebliche Uberempfindlichkeit gegen Pilocarpin, desgleichen Funfgeld und 
Stern. Weinberg und Hauptmann fanden die Gerinnungszeit des Blutes ein 
wenig erhdht. Alles das sind Befunde, die keinerlei Riickschliisse auf die 
Genese der Krankheit zulassen, und man mu8B Curschmann recht geben, der 
Hauptmanns SchluB auf einen Hyperthyreoidismus zurickweist, welchen er 
aus der Verlangerung der Gerinnungszeit herleitet. 

Endlich finden sich eine ganze Anzahl von Symptomen, welche als Folge 
einer endokrinen Erkrankung angesehen werden. Im Vordergrund dieser Reihe 
von Symptomen stehen drei, welche eine gewisse Konstanz aufweisen: das 
haufige Auftreten einer frithzeitigen Glatze, die pramature Katarakt und die 
hochgradige Genitalatrophie. 

Die Stirnglatze gibt den Kranken in Verbindung mit der Facies myopathica 
ein sehr charakteristisches Aussehen. Dagegen ist der itbrige Haarwuchs nicht 
wesentlich gestért. Am ehesten ist der Bartwuchs vermindert, wahrend die 
Korperbehaarung keine Stérung aufweist. Diese Stirnglatze wird als ein 
Zeichen einer pluriglandularen Erkrankung angesehen, manchmal auch als 
Beweis eines Hypothyreoidismus. Ich kann mich nicht entsinnen, unter den 
Fallen von pluriglandularen Erkrankungen, die ich gesehen habe, eine so auf- 
fallende Stirnglatze beobachtet zu haben. Die meisten dieser Falle hatten 
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schiitteres Haar, vornehmlich aber eine Stérung der K6érperbehaarung, wohl 
als Zeichen einer Stérung der inneren Sekretion der Genitaldriisen. Gerade 
dieses Zeichen fehlt aber bei der Dystrophia myotonica. 

Als ein sehr konstantes und sehr wichtiges Symptom wird die funktionelle 
und organische Stérung des Genitalapparates angesehen. Es ist auBerordentlich 
haufig. Curschmann fand unter 18 Fallen sechsmal Hodenatrophie und bei 
12 Mannern ausgesprochene Potenzstérungen von der Frigiditat bis zur vélligen 
Impotenz. Fleischer sah unter 11 Mannern fiinfmal Hodenatrophie, 8 mit 
Potenzstérungen, und von seinen 30 Patienten waren 17 ledig geblieben. Des- 
gleichen berichten auch die anderen Untersucher tiber Hodenatrophie, Impotenz 
und Frigiditat mit Amenorrhée bei den Frauen. Wann diese Hypoplasie oder 
Atrophie sich ausgebildet hat, steht nicht fest. In manchen Fallen scheint iiber- 
haupt das Sexualleben nicht zur Entwicklung gekommen zu sein. Gegen die 
Annahme einer angeborenen Aplasie spricht der gesamte Habitus. In solchen 
Fallen findet man stets einen Eunuchoiden-Hochwuchs und das Fehlen der 
sekundaren Sexualcharaktere. DaB das nicht der Fall ist, ergibt die Beschrei- 
bung der Falle. Das Vorhandensein der sekundaren Sexualcharaktere scheint 
mir aber auch gegen die Annahme einer Stérung der inneren Sekretion der 
Keimdriisen zu sprechen. Denn der Ausfall der Scham-, Achsel- und Bart- 
haare ist eines der frithesten Zeichen des Eintritts einer Stérung der inneren 
Sekretion der Keimdriisen. Ich bin auch nicht der Meinung, daB diese Atrophie 
des Geschlechtsapparates der Ausdruck einer Stérung der inneren Sekretion 
ist, sondern vielmehr die Folge der sich ausbildenden und stetig zunehmenden 
Kachexie, bei der es zu einer Einstellung der auBeren Sekretion kommt, wie 
das bei vielen Kachexien der Fall und auch gar nicht selten bei angiospasti- 
schen Prozessen zu beobachten ist. Dabei bleibt eine gewisse innere Sekretion 
noch erhalten. Beweis: das Erhaltenbleiben der sekundaren Sexualcharaktere. 

Dasjenige Symptom, welches am ehesten den Zeichen einer Erkrankung 
der inneren Sekretion zugesprochen werden kann, ist die Katarakt. J. Hoffmann 
sah die Katarakt in 10% seiner Falle, Fleischer fand unter seinen 38 Fallen 
29 mit Katarakt. Die Katarakt tritt, wie ich schon weiter oben auseinander- 
gesetzt habe, als praseniler Star auf. Dieser Star beginnt in der hinteren 
Corticalis mit Triibung des hinteren Poles und sternfoérmigen radiaren Aus- 
laufern. AuBerdem treten in den verschiedenen Schichten der Linse punkt- 
formige Triibungen auf. Der Star entwickelt sich stets zur weichen Katarakt 
mit kleinem Kern und ist gut operabel. Vogt beschreibt die Linsentriibung 
bei der Dystrophia myotonica als sehr charakteristisch: massenhaft weiBe, bald 
Staubférmige, manchmal leicht glanzende Punkte, die ausschlieBlich der Rinde 
angehdren und die in auffalliger Weise mit farbig leuchtenden, meist roten 
und griinen, seltener blauen und gelben Krystallchen untermischt sind. Die 
Rinde einer extrahierten Katarakt ergab mit Schwefelsdure und Jod behandelt 
die bekannte Cholesterinreaktion, wahrend sie die Rinde eines gewohnlichen 
Stars nicht gibt. Vogt lehnt auf Grund dieses Befundes die Hypothese, daB 
samtliche Symptome auf eine Stérung der endokrinen Driisen zuriickzutiihren 
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seien, ab. Fleischer meint dagegen, daB die Natur der Katarakt als das Zeichen 
einer latenten Tetanie wegen der Verschiedenheit der Form der myotonischen 
Katarakt von der Tetaniekatarakt nicht sichergestellt ist, daB aber ihre Ursache 
wie bei der tetanischen Katarakt sehr wahrscheinlich in der Erkrankung der 
inneren Driisen liegt. Curschmann aber macht seinerseits den Einwand, daB 
der typische Alterstar, der von A. Peters und seinen Schiilern ebenfalls als ein 
Zeichen eines mehr oder weniger latenten Hypoparathyreoidismus angesprochen 
wurde, doch ebenfalls nicht dem Typus des Tetaniestars entspricht. Da nach 
Curschmanns Ansicht die Specifitat des Tetaniestars nicht ganz feststeht, ist 
die abweichende Form der myotonischen Katarakt auch nicht als unbedingt 
gegen eine parathyreogene Stérung sprechend aufzufassen, wobei er aber 
zugibt, daB die Katarakt nicht sicher dieses Ursprungs sein mu8. Meine Ansicht 
iiber diese Frage ist die: Will man eine innersekretorische Stérung als Ursache 
der Katarakt ansehen, so ist man auch gezwungen, diese Stérung als para- 
thyreogen anzusprechen. Denn bislang ist uns keine andere endokrine Erkran- 
kung bekannt, die einen Star erzeugt, als die Tetanie. 

Die Haufigkeit des Chvostekschen Symptoms wird von allen Untersuchern 

bestatigt. So von Steinert, Berg, Schott, Grund, Curschmann u. a. Cursch- 
mann berechnet das Vorkommen dieses Symptoms auf */,—’/, der Fille, 
wahrend er es beim typischen Thomsen gewohnlich nicht sah. Auch andere 
Nerven kénnen mechanisch itbererregbar sein. Galvanische Ubererregbarkeit 
am Facialis hat Curschmann nicht feststellen konnen. Er wendet mit Recht ein, 
daB bei der Atrophie der Gesichtsmuskeln dies auch. nicht zu erwarten sei. 
In einem Fall habe ich eine anodische Ubererregbarkeit vom Ulnaris aus 
gesehen. Auch das Trousseausche Symptom ist nur ausnahmsweise gefunden 
worden. 

In Hinsicht auf die Verwertung des Chvostekschen Symptoms fiir eine 
parathyreogene Erkrankung oder vielmehr als Zeichen einer Spasmophilie stehe 
ich auf dem Standpunkt, daB es nicht zu den haufigsten Symptomen der Spasmo- 
philie gehdért, daB es aber doch zu den Symptomen zu zahlen ist, die nur als 
Folge einer spasmophilen Ubererregbarkeit anzusehen sind. Untersucht man 
die Falle, welche einen einigermaBen lebhaften Chvostek aufweisen, elektrisch, 
so findet man stets bei ihnen eine anodische elektrische Ubererregbarkeit, 
meistens auch einen sehr friih auftretenden Kathodentetanus. Dazu kommt, daB 
die Falle mit Chvostekschem Symptom stets auch noch andere Zeichen zeigen, 
die von mir als spasmophile beschrieben worden sind. Ich méchte daher den 
gleichen Standpunkt wie Curschmann einnehmen, der das Phanomen dann als 
kein unspecifisches Entartungszeichen ansieht, wenn es 1. meist sehr intensiv 
auftritt und 2. nicht selten mit tetanischen oder tetanoiden Symptomen oder 
Aquivalenten klinisch oder anamnestisch verknipft ist. Curschmann sah selbst 
einen Fall von myotonischer Dystrophie mit manifester Tetanie, in drei anderen 
Fallen war an Tetaniekrampfen im Frithstadium auf Grund der Anamnese 
nicht zu zweifeln. Auch von anderer Seite sind ahnliche Beobachtungen gemacht 
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Der Kropf ist in kropfreichen Gegenden bei der Dystrophia myotonica 
haufig. Fleischer fand an 29 von 30 Fallen Veranderungen an der Schilddriise, 
Strumen oder Atrophien. Auch er sah aber ebensowenig wie Curschmann 
Zeichen des Hypo- oder Hyperthyreoidismus. Auch Zeichen von einer Hypo- 
physenerkrankung sind nicht gefunden worden, bis auf eine sehr seltene 
Polyurie. 

SchlieBlich weist Curschmann noch darauf hin, daB die aktive und reaktive 
Myotonie ebenfalls bei der Diskussion der Frage, ob dieses Symptom als ein 
endokrines anzusehen ist, nicht tibersehen werden darf. Er setzt die myotonische 
Reaktion in Verbindung mit dem Sarkoplasma und nimmt mit Frank an, daB 
das Sarkoplasma des quergestreiften Muskels unter der Herrschaft des 
Sympathicus und Parasympathicus steht, die ihrerseits wieder mit dem endo- 
krinen System eng verkniipft sind. Darum spricht er die myotonische Reaktion 
als ein indirektes Zeichen der endokrinen Stérung an. Da ich in einem beson- 
deren Abschnitt, wie schon mehrfach betont, auf die Physiologie des Muskels 
eingehen will, so méchte ich an dieser Stelle, um Wiederholungen zu ver- 
meiden, diesen Punkt nicht weiter besprechen. Nur soviel sei hier gesagt, daB 
auch ich der Ansicht bin, daB die myotonische Reaktion eine Folge einer endo- 
krinen Stérung ist. 


Pathologische Anatomie. 


Bei der Dystrophia myotonica findet man die Veranderungen, welche man 
bei der Thomsenschen Krankheit sieht, und ferner die, welche sich bei der 
Dystrophia musculorum finden. Der Unterschied in der Atrophie bei der 
Myotonia dystrophica und der letzteren Krankheit besteht pathologisch 
anatomisch nicht. 

Anfangs sieht man namlich, wie bei der Thomsenschen Krankheit, hyper- 
trophische Fasern mit Kernvermehrung. Da aber in diesem Befund nichts 
Charakteristisches zu sehen ist, so wendet sich das Interesse starker der 
atrophischen Veranderung zu. 

Heidenhain beschreibt in einigen Fallen streckenweise das Vorhanden- 
sein von Ringbildungen von Fibrillen. Es handelt sich um eine oberflachliche 
hypolemnale Schicht quergestreifter Circularfibrillen, welche im Querschnitt 
des Muskels als Faserringe in die Erscheinung treten. Er stellt ferner fest, daB 
die Entwicklung dieser Circularfibrillen einen progredienten Charakter auf- 
weist, da sie sich am ausgepragtesten in den klinisch schwersten Fallen 
finden, wahrend sie bei leichten Fallen noch fehlen. Das Vorhandensein der- 
artiger Ringbildungen wird auch von anderer Seite bestatigt. Heidenhain sah 
auch diese Ringbildung in einem Fall von echtem Thomsen, dagegen hat Slauck 
diesen Befund bei echtem Thomsen nicht bestatigen kénnen, ebenso stellte er 
fest, daB der Nachweis der Ringbildung nicht in allen Fallen von Dystrophia 
myotonica gelingt. Wahrend Heidenhain der Ansicht ist, daB diese Ring- 
bildung eine Variation ist, welche dem Anschein nach ganz unvermittelt auf- 
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tritt und im gesamten Tierreich, die Wirbellosen eingerechnet, ohne Analogie 
ist, hat Slauck diese Veranderung auch in einem Fall von congenitalem Myx- 
édem gesehen. Er macht ferner darauf aufmerksam, da8 Muenzer sie ebenfalls 
schon beschrieben hat, u. zw. in einem Fall von Gonitis tuberculosa, wo eine 
Amputation notwendig wurde und er sie in der atrophischen Muskulatur nach- 
weisen konnte. Heidenhain faBt die Entwicklung dieser Binden als einen un- 
vollkommenen Versuch der Natur auf, durch Selbststeuerung das physiologisch 
krankhafte Geschehen zu tiberwinden. Slauck neigt dagegen zu der Ansicht, 
daB Ringbildungen unter uns noch unbekannten Bedingungen bei langer 
bestehenden atrophischen Prozessen im Muskel zur Entwicklung kommen 
kénnen und ist daher der Meinung, daB diese Befunde zur Lésung der Frage 
iiber die Entstehung der myotonischen Reaktion nicht verwendet werden kénnen. 

Die Veranderungen, welche man dann weiter feststellen kann, sind 
degenerative und regenerative hypertrophische Prozesse. Man sieht Ver- 
schmalerung der Fasern, Homogenisierung des Inhaltes, ZerreiBungen der 
Substanz innerhalb der Sarkolemmschlauche, abnorme Farbbarkeit, Ver- 
mehrung der Muskelkerne. 

Slauck betont sehr energisch die auBerordentliche Ahnlichkeit zwischen 
den Bildern der Dystrophia musculorum und denen, welche man bei der 
Dystrophia myotonica findet. Auch hier findet sich eine diffuse iiber den Muskel 
gleichmafig verbreitete Erkrankung mit besonderer Elektivitat einzelner Muskel- 
gebiete. Mit Auftreten der Differenz im Faserquerschnitt fallen gleichzeitig eine 
Reihe Fasern der einfachen Atrophie anheim. Eine sonderliche Kernvermehrung 
besteht anfangs nicht, tritt jedoch alsbald in die Erscheinung und betrifft dann 
vor allem die Sarkolemmkerne. Im Querschnitt liegen die Kerne dicht gedrangt 
hypolemnal bzw. dem Sarkolemm angelagert. Auffallig ist aber das relativ 
frithzeitige Auftreten von zahlreichen Binnenkernen. In der Folge sieht man 
dann dauernd das mannigfaltige Bild von leicht hypertrophischen bzw. nor- 
malen Fasern, einfach atrophischen und degenerierenden Fasern. Die atrophi- 
schen Fasern sehen bla6, plattgedriickt und schmal aus, sind auch reich an 
binnenstindigen Kernen im Centrum des Muskelplasmas, ein Beweis, daB es 
sich hier nicht um diinne normale Fasern handelt. Gerade die diinnen, weniger 
die dickeren Fasern zeigen auf dem Langsschnitt groBe, lange Zellreihen, oft 
zwei nebeneinander. Hie und da bleibt von einer Faser nur ein sich zwischen 
zwei Fasern hin erstreckender Zellhaufen. Gerade die atrophischen Fasern 
bieten die starkste Verainderung auf Langs- und Querschnitten. Das diese 
diinnen, kernreichen, blassen Fasern umschlieBende Perimysium internum ist 
meist noch mehr entwickelt und kernreicher als um die hypertrophischen Fasern. 
Im Innern des Muskelplasmas der atrophischen Fasern liegen so gut wie aus- 
nahmslos, wie schon erwahnt, eine groBe Anzahl von Kernen, diese zeigen 
zum Teil einen hellen Hof im Plasma selbst, wodurch stellenweise eine Ahnlich- 
keit mit den Waldeyerschen Muskelzellschlauchen entsteht. Auch die hyper- 
trophischen Muskelfasern haben binnenstandige Kerne, denen aber der geschil- 
derte Hof im Plasma fehlt. Die Fasern erleiden einen AuflésungsprozeB, der 
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von der Peripherie zum Centrum hin fortschreitet. Die Aufhellung und Zer- 
stérung des Plasmas erfolgt unregelmaBig von der Peripherie aus, nimmt seinen 
Ausgangspunkt von den Kernen, um die herum das Plasma zunachst aus- 
gelaugt wird. Der noch farbbare, farberisch auch noch gut zur Darstellung 
zu bringende Teil der Muskelfaser ist in dieser Zeit wie abgenagt; nicht selten 
liegt zwischen noch gut gefarbtem und véllig aufgeléstem bzw. aufgehelltem 
Muskelplasma eine Zone von schlecht gefarbter Substanz. Durch Auflésung 
und Aufhellung und zum Teil Resorption des Muskelplasmas wird der Sarko- 
lemmantel alsdann zu weit, liegt etwas entfernt von dem gefarbten Plasma mit 
den Kernen. Wand und innenstandige Kerne der Fasern sind in diesen Fallen 
umgeben vom hellen Hof aufgelésten Muskelplasmas. Das abgenagte Faser- 
bild laRt geradezu die Kerne ahnlich Phagocyten erscheinen. Die Proliferation 
des Bindegewebes geht auch hier dem FaserdegenerationsprozeB streng 
parallel und ist als solcher auch bei der Dystrophia myotonica streng sekun- 
darer Natur. Die Kernreihen erreichen bei der atrophischen Myotonie zumeist 
eine noch gréBere Lange als bei der Dystrophie, sind auch im ganzen zahl- 
reicher anzutreffen. Dichotomische Teilungen sind gleichfalls in den spateren 
Stadien der Erkrankung ungleich haufiger zu finden. Auch hier ist die Kern- 
vermehrung im Interstitium nur eine scheinbare und wird durch die Anhaufung 
der Kernreste von den untergegangenen Muskelfasern erklart. Slauck ist der 
Ansicht, daB diese Befunde der von Steinert geduBerten Theorie der sekun- 
daren Cyrrhose durchaus widersprechen. 

Slauck, der ebenso wie Kramer eine nahe Verwandtschaft im elektrischen 
Verhalten der myxédematésen und myotonischen Muskeln fand, nimmt auch 
an, da fir Verklumpungsprozesse der Fibrillen beim Myxédem und Sarko- 
plasmawucherungen bei Myotonia dystrophica, die verwandtschaftliche Be- 
ziehungen zueinander zeigen, im Wesen ursachliche, noch naher zu unter- 
suchende degenerative Momente im Sarkoplasma in Betracht kommen. 

Die Diagnose der Dystrophia myotonica ist wohl nicht allzu 
schwierig durch die Kombination der Dystrophie in bestimmtem Typus mit den 
myotonen Symptomen. Dazu kommen die schweren allgemeinen Symptome, vor 
allen Dingen die Katarakt und die Genitalatrophie, endlich die Degenerations- 
zeichen, wozu die Stirnglatze und die psychischen Anomalien zu rechnen sind. 
Endlich ist der familiare Charakter noch anzufithren. Auch die Erkennung der 
oe myotonica sine myotonia scheint mir keine Schwierigkeiten zu 
ereiten. 


Eine Therapie bei dieser schweren degenerativen Erkrankung ist nicht 
bekannt. 


Theoretische und physiologische Betrachtungen. 


Wir haben davon abgesehen, jeder der einzelnen besprochenen Erkran- 
kungen eine besondere theoretische und physiologische Erérterung folgen zu 
lassen, da sich daraus stete Wiederholungen ergeben hatten. Ich habe es aber 
auch nicht fiir statthaft gehalten, dem ganzen Kapitel eine Einleitung iiber die 
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Physiologie des Muskels vorauszuschicken, da dann die Berechtigung fiir eine 
solche Betrachtung dem Leser nicht gleich klar geworden ware, es aber auBerdem 
auch hier wieder zu erheblichen Wiederholungen hatte kommen miissen. 

Die theoretischen Betrachtungen, die sich an die Myopathien kniipfen, und 
damit auch die Frage nach den 4tiologischen Bedingungen fiihren zu den 
verschiedensten und divergentesten Anschauungen. Drei Fragen stehen im 
Mittelpunkt der Betrachtungen: 

1. Besteht ein ursachlicher Zusammenhang zwischen den verschiedenen 
Formen der Myopathien? 

2. Ist ein endokriner Faktor atiologisch ftir die Entstehung einer oder aller 
Myopathieformen anzunehmen? 

3. Haben wir es bei diesen Myopathien nur mit endogenen muskularen 
Vorgangen zu tun oder aber kommen bei diesen Prozessen auch nervése 
Stérungen mit in Betracht? . 

Curschmann trennt ganz scharf die Thomsensche Krankheit von der 
Dystrophia myotonica. Er beruft sich dabei auf das Faktum, daB es Falle von 
Dystrophia myotonica gibt, bei denen eine Myotonie vollkommen fehlt. Mit 
dieser Stellungnahme wird natiirlich auch ein Zusammenhang zwischen allen 
drei Formen der Myopathien abgelehnt. Zu einem entgegengesetzten Stand- 
punkt kommt Higier. Er sagt, daB die atrophische Myotonie oder die myotonische 
Dystrophie ein spezieller, streng charakterisierter, maligner, seltener Typ der 
Thomsenschen Krankheit ist, der mit einer geradezu pathognostischen Lokali- 
sation der Muskeldystrophie verbunden ist und mit sonstigen schweren Er- 
scheinungen abiotrophischer Natur. Slauck aber kommt schlieBlich auf Grund 
seiner sehr umfassenden anatomischen Untersuchungen zu dem Resultat, daB 
die Einordnung der Dystrophia myotonica unter die Myopathien in folgender 
Weise vorzunehmen sei: Fiir die Dystrophia myotonica und die echte Thomsen- 
sche Krankheit ist eine gemeinschaftliche Ursache fiir die charakteristischen 
klinischen und elektrischen Erscheinungen anzunehmen, wahrend fir die 
Dystrophia myotonica und die Dystrophia musculorum progressiva eine 
gemeinschaftliche abiotrophische Anlage in der Muskelfaser angenommen 
werden kann. 

Ahnlich wie mit der ersten Frage steht es auch mit der zweiten. Auch hier 
herrschen erhebliche Widerspriiche. Bei der Dystrophia musculorum nehmen 
viele Autoren eine Beziehung zu endokrinen Driisen an. Besonders haufig wird 
darauf hingewiesen, daB auch beim Myxédem eine Muskelschwache erheblichen 
Grades besteht. Curschmann macht darauf aufmerksam, daB er einen Fall von 
Dysttophia musculorum beobachtet hat, bei dem eine Thyreohypoplasie vor- 
handen war. Anderseits sind Falle beschrieben worden von hypophysarer Fett- 
sucht, bei denen eine schwere Muskelschwache zu konstatieren war (Dziem- 
bowsky, Frankel). Andere Autoren glauben, da8 zwar bei der Dystrophia 
musculorum endokrine Stérungen zu beobachten sind, daB sie aber nicht 
den dtiologischen Faktor fiir die Entstehung der Krankheit darstellen: Lund- 
borg hat zuerst in seinem bekannten Schema auf Beziehungen zwischen der 
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Thomsenschen Krankheit und der Tetanie hingewiesen, beide Erkrankungen 
als Folge einer Insuffizienz der Parathyreoidea. v. Orzechowski postulierte auf 
Grund seiner Beobachtungen und Literaturangaben, die wir schon besprochen 
haben, die gleiche Genese von Tetanie und Myotonie. Auch Higier scheint 
anzunehmen, daB eine Beziehung zwischen Tetanie und Myotonie besteht, die 
sich durch den Star und das Chvosteksche Symptom ausdriickt. Am starksten 
betont Naegeli die Beziehungen der Dystrophia myotonica zu den endokrinen 
Stérungen. Auch Fleischer nimmt solche an, wahrend dagegen Curschmann 
ebenso wie Stern das Vorhandensein derartiger Stérungen konstatieren muB, 
sie aber nur als koordiniert betrachtet, nicht die Stérungen der Driisen mit 
innerer Sekretion als auslésendes Moment gelten lassen will. Albrecht be- 
schreibt endlich einen Fall, in dem eine Kombination von Tetanie, Epilepsie 
und Myotonie vorhanden war, desgleichen /astrowitz. 

Auch die dritte Frage, ob wir es bei den Myopathien mit rein muskularen 
Erkrankungen zu tun haben, oder ob nervése Stérungen dabei eine Rolle spielen, 
wird nicht einheitlich beantwortet. Hier steht Slawck auf dem 4uBersten Fliigel, 
der in den Myopathien reine muskulare Erkrankungen sieht, ebenso wie Schaeffer 
fur die Thomsensche Krankheit die myogene Theorie verteidigt. Auf Grund seiner 
anatomischen Studien glaubt Slawk, daB sich die durch das Zugrundegehen des 
peripheren motorischen Nerven entstandenen Muskelatrophien durch den 
charakteristischen Ausfall in Degenerationsfeldern absolut unterscheiden lassen 
von den primaren Myopathien, bei denen eine Vermehrung der Binnen- 
kerne das Charakteristicum darstellt, das sicher nicht zu dem Bilde einer neural 
bedingten Muskelatrophie gehért. Ahnliche Vorgange sah er auch bei Akro- 
megalie, bei der Rachitis, Osteomalacie, Basedow, Tuberkulose und gewissen 
Formen von Gelenkatrophie. Er ist der Meinung, daB in der Muskelpathologie 
kein Unterschied besteht zwischen sarkoplasmareichen und sarkoplasmaarmen 
Muskeln. Fiir beide gelten die gleichen Gesetze. Der negative Befund an den 
GefaBen spricht nach seiner Meinung gegen eine Beziehung zum GefaBsystem. 
Fr lehnt auch die Einwirkung der schadigenden Noxe auf dem Wege tiber das 
periphere motorische Neuron bzw. periartikulare Netz Boeckes contractile 
Substanz ab. Auch die von Frank vertretene Ansicht, daB die Sarkoplasma- 
substanz unter dem doppelten Einflu8 von Vagus und Sympathicus steht und 
daB diese neurale Beziehung fiir diese Stérungen verantwortlich zu machen 
sei, lehnt er vom anatomischen Standpunkt ab. Dagegen glaubt er, daB er 
die Befunde Boeckes von sympathischen Fasern im Muskel dahin deuten kann, 
daB sie fiir die Regulierung nutritiver Vorgange der Faser von Bedeutung 
seien. Unter diesem Gesichtspunkt macht Slauck darauf aufmerksam, daB er 
central gelagerte Kernzeilen im atrophischen Muskel auch zweimal bei spinalen 
_ Prozessen beobachtet habe, u. zw. bei der Syringomyelie, bei der ja trophische 
Stérungen etwas ganz Bekanntes sind. Daraus schlieBt er, daB die Vermehrung 
der binnenstaéndigen Kerne der Ausdruck einer Stoffwechselstérung sei, die sich 
lediglich auf das Sarkoplasma bezieht und modglicherweise neurogener Natur 
ist. Slauck will aus dem Auftreten der binnenstandigen Kerne auf die Méglich- 
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keit einer Einwirkung pluriglandularer Momente schlieBen. Auch die Doppel- 
innervation der Muskelfaser kénnte fiir die Erklarung der Befunde heran- 
gezogen werden, wenn man sich bewuBt bleibt, daB es sich dabei lediglich um 
eine Regulation der nutritiven Eigenschaften des Sarkoplasmas handelt. 

Curschmann kniipft dagegen bei der Erklarung der .myotonischen 
Dystrophie an das Sarkoplasma an und an die Theorie von F. Frank, daB die 
Tonusfunktion vom Sympathicus-Parasympathicus beherrscht werde. Trotzdem 
bekannt ist, daB der Sympathicus-Parasympathicus unter dem Einflu& endo- 
kriner Driisen steht, glaubt er nicht, daB bei dem Thomsen und der Dystrophia 
myotonica endokrine Einfliisse eine Rolle spielen, sondern nimmt an, daB es 
sich hier um einen centralen EinfluB handle, dessen Sitz im Hauptcentrum 
der autonomen Funktionen zu suchen ist. 

Gregor und Schilder haben bei einem Fall von Myotonie elektromyo- 
graphische Untersuchungen angestellt und schlieBen ebenfalls auf Grund des 
Vorhandenseins eines Aktionsstromes im myotonisch kontrahierten Muskel auf 
einen centralen Reflexvorgang, der die myotonische Reaktion hervorruft. Zu 
einer ahnlichen Auffassung kommt auch Albrecht und meint, da® sowohl seine 
Kurven auf eine Koordinationsstérung der Muskelinnervation hinweisen, wie 
das auch aus der iiberaus raschen Wirkung von Kalte auf Periost und Haut 
auf einen reflektorischen Vorgang bei der myotonischen Reaktion geschlossen 
werden muB, also auf eine neurogene Grundlage der myotonen Reaktion. Mir 
will es scheinen, daB diese letzten Argumente nicht sehr beweisend sind. Wir 
wissen ja, wie leicht Kaltereize schon peripher auf die HautgefaBe wirken, daB 
also dort nur lokale Reize ausschlaggebend sind, die wahrscheinlich eines 
langen Reflexbogens nicht bediirfen. Es zeigt sich ja auch immer mehr, daB der 
Sympathicus in allen seinen Teilen eine auBerordentliche Selbstandigkeit besitzt. 
Wirde dieses Moment gegen einen centralen Ursprung der Stérung sprechen, 
so kennen wir doch im idiomuskularen Wulst eine auBerordentlich schnell ver- 
laufende Reaktion, die in ihrer Beschranktheit nichts mit einem Reflexvorgang 
zu tun hat und wahrscheinlich nichts anderes beweist, als daB die Muskel- 
substanz selbst besonders reizbar ist in den Fallen, in denen der idiomusku- 
lare Wulst auftritt. Wir wissen ja auch, daB bei Blockierung am Herzen 
ventrikulare Extrasystolen auftreten, die auch als myogen aufzufassen sind. So 
kann man beim Aschnerschen Reflex Extrasystolen beobachten, die in der Zeit 
der Vagushemmung auftreten. Also hier besteht auch eine selbstandige myogene 
Reizbarkeit des Muskels. DaB ferner dem Elektromyogramm des Muskels keine 
absolute ausschlaggebende Bedeutung beizumessen ist, werden wir bei der 
weiteren Besprechung noch erkennen. 

Auf der anderen Seite darf man aber nicht iibersehen, daB gerade bei 
der schwersten Form der Myopathien, bei der Dystrophia myotonica eine Reihe 
von Symptomen vorhanden sind, welche auf eine Mitbeteiligung des Central- 
nervensystems hinweisen: die Degeneration der Hinterstrange, vor allen Dingen 
aber die psychischen und affektiven Storungen. Will man sich aber Klarheit 
dariiber verschaffen, wie weit die Stérungen bei den Myopathien neurogen oder 
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myogen sind, so kann man nicht, wie das immer geschieht, nur mit unbe- 
kannten Gréfen rechnen. Slauck sucht diesen Fehler in richtiger Erkenntnis 
zu vermeiden, indem er aus dem anatomischen Bilde festzustellen sucht, welche 
Form der Degeneration des Muskels durch Zugrundegehen des peripheren 
motorischen Neurons entsteht und welche Form der primaren Muskel- 
degeneration eigen ist. Damit werden schon Unbekannte aus der Rechnung 
eliminiert. Mir scheint aber, daB es nach den Forschungen Pauwlis, Firths, 
Hills und Meierhojfs méglich ist, sich ein ausreichendes Bild iiber die Vor- 
gange im Muskel bei der Contraction zu machen, um die Frage daran zu 
erértern, was wahrscheinlich rein chemisch-physikalischer ProzeB im Muskel 
ist und an welchen Stellen wahrscheinlich der nervése Vorgang eingreift. 

Uber die chemisch-physikalischen Vorgange, die sich physiologisch im 
Muskel abspielen, ist folgendes zu sagen: Es finden sich im Muskel zwei 
EiweiBkérper, das Myosin und das Myogen, welche leicht gerinnen, und 
zweitens Milchsaure, die nicht nur postmortal, sondern auch im physiologischen 
Geschehen entsteht. 

Die Quelle dieser Milchsdure sind die Kohlenhydrate, u. zw. scheint die 
Milchsaure sich iiber eine Zwischenstufe, eine Hexosephosphorsdure, das 
Lactacidogen Embdens zu bilden. Es fragt sich nur, welche Zusammenhange 
bestehen zwischen den EiweiS®kérpern einerseits und der Milchsaure anderseits. 
Auf Grund der Studien, wesentlich Paulis und seiner Schiiler, hat man jetzt 
fundierte Anschauungen iiber das Wesen der Saureeinwirkung auf EiweiB- 
stoffe. EiweiB, dem man Saure hinzusetzt, wird ionisiert. ,,lonisches EiweiB 
ist gegeniiber dem neutralen“, so sagt Pauli, ,,durch einen gewaltigen Anstieg 
der Quellung oder Hydratation seiner Teilchen ausgezeichnet“. Eine solche 
Hydratation der Teilchen erklart uns die Unwirksamkeit dehydrierender Mab- 
nahmen, also im Verein mit den elektrostatischen Wirkungen der Ladung das 
Ausbleiben von Alkoholfallung und Hitzegerinnung und ebenso die Ver- 
mehrung der Zahigkeit und die férmliche Aufquellung der Lésung im Osmo- 
meter, welche die Bildung geladener Proteinteilchen begleitet. Diese starke 
Hydratation ist langst bekannt bei Salzionen mit schwacher Haftintensivitat 
ihrer elektrischen Ladung (Abegg und Bodldnder), wie sie auch bei den 
EiweiBionen ihrem ganzen Verhalten nach vorausgesetzt werden darf. 

Auch die Muskeleiwei8kérper, das Myosin und das Myogen, werden von 
Sauren gefallt; die Niederschlage sind im Uberschu8 der Saure leicht und 
volilstandig léslich, u. zw. unter Umwandlung in Acidalbumin. Unter dem 
Finflu8 von Sauremengen, die an sich unzureichend sind, um eine direkte 
Fallung der Muskeleiwei®kérper zu bewirken, kann die Spontangerinnung des 
Muskelplasmas geférdert werden. Geringe Mengen von Milchsaure vermédgen 
schon eine Spontangerinnung hervorzurufen; vor allen Dingen tritt aber eine 
vermehrte Viscositat in MuskelpreBsaften bei Zusatz von Milchsaure ein. Man 
kommt demnach zu der wichtigen Erkenntnis, daB die Milchsaure, wenn sie 
in den physiologisch in Betracht kommenden Mengen im Muskelsafte auftritt, 
tatsachlich im stande ist, eine erhebliche Viscositatssteigerung desselben zu be- 
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wirken. Man muB diese Viscositatssteigerung auf eine Hydratation’ der quell- 
baren EiweiSpartikelchen beziehen. 

Im folgenden fiihre ich nun die Griinde an, welche Firth bestimmen, 
anzunehmen, daB die Vorbedingung fiir eine Saurequellung innerhalb des 
Muskels unter physiologischen Verhaltnissen wirklich gegeben ist. Ich halte 
diese Betrachtung fiir auBerordentlich wichtig zum Verstandnis der physiologi- 
schen Vorgange, die zu Muskelcontraction fiihren. Firth gibt folgende 
Griinde an: / 

a) ,,Samtliche Beobachter stimmen darin liberein, daB innerhalb des 
Muskels bei der Tatigkeit der postmortalen Sauerung tatsachlich freie Wasser- 
Stoffionen auftreten, wenn auch iiber das AusmaB dieser Sduerung die An- 
sichten auseinandergehen. 

6) DaB Milchsaéurezugabe zum Muskelsaft in dem physiologisch in Be- 
tracht kommenden AusmaBe tatsdchlich eine machtige Saurequellung der 
FiweiBteilchen bedingt und nicht etwa das im Muskelsaft enthaltene Phosphat- 
gemisch ,neutralisiert wird‘, ist von Bottazzi und d’Agostino durch ihre Vis- 
cositatsbestimmungen dargetan worden. 

c) Die MuskeleiweiBkérper sind, wie aus ihrem Verhalten, insbesondere 
aus ihrer Neigung zur Syntoninbildung, hervorgeht, durch eine hochgradige 
Affinitat gegeniiber der im Muskel neu auftretenden Saure ausgezeichnet. Dies 
wird darin zum Ausdruck kommen, daB die Milchsdure im Muskel nicht etwa 
ausschlieBlich derartig reagieren wird, daB sie basische Phosphate in Saure 
uberfiihrt; vielmehr diirfte sie, u. zw. vielleicht in erster Linie von den als 
Basen reagierenden MuskeleiweiBstoffen gebunden werden. Auch ist es keines- 
wegs ausgeschlossen, daB die Lokalisation der im Muskel auftretenden Milch- 
saure einerseits, der fiir die Neutralisation der Milchsd4ure in Betracht kom- 
menden Phosphate anderseits, letzterem Neutralisationsvorgange hindernd im 
Wege steht und die Bindung der Milchsaure durch gewisse leicht quellbare 
Muskelelemente begiinstigt. 

d) DaB die im Muskel auftretende Milchsdure zum mindesten bei hoherer 
Temperatur in eine feste Bindung mit den Muskeleiwei®korpern iibergeht, 
lehren die friiheren Beobachtungen Mondscheins: 

Man findet niemals die gesamte Milchsdure in den Kochextrakten aus 
Muskeln; etwa ein Drittel derselben findet sich vielmehr in der EiweiBmasse 
fest verankert. Wir haben gar keinen Grund, anzunehmen, daB diese Verankerung 
ausschlieBlich eine Folge der erhéhten Temperatur sei; viel wahrscheinlicher 
ist es vielmehr, daB es sich um einen Vorgang handelt, der sich auch bereits 
bei gewohnlicher Temperatur vollzieht. 

é) Ich (Firth) habe zur Klarung der uns hier interessierenden Frage 
gemeinsam mit Lenk einige Saurequellungsversuche an mit Salzen impra- 
gnierter Gelatine angestellt. Da Saureeiwei8 durch Neutralsalze entionisiert 
wird, konnte man von vornherein erwarten, daB mit Salzen impragnierte 
Gelatine in Sauren schwacher quellen werde als reine Gelatine. Es traf dies 
fiir Gelatine, enthaltend 0-7 KCl, auch tatsachlich zu. Wir erwarteten nun fiir 
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Gelatine, die mit 0-7°/, K,PO, impragniert war, eine noch hochgradigere 
Quellungshemmung, da man (neben der Entionisierung durch Neutralsalz- 
wirkung) annehmen konnte, die Saure wiirde vom tertiaren Phosphate ,ab- 
gefangen‘ werden. Wider alles Erwarten quoll aber die phosphathaltige Ge- 
latine starker als die reine. Wir werden also annehmen diirfen, daB auch die 
Gegenwart von Phosphaten innerhalb der Muskelkolloide die Saurequellung 
derselben nicht zu hindern vermége. 

Ich méchte also meine Meinung dahin zusammenfassen, daB die erheb- 
lichen Mengen Milchsaure, welche bei der Tatigkeit im Muskel auftreten, 
tatsachlich derart neutralisiert werden, daB die H-lonenkonzentration des 
Gewebes nur eine geringfiigige Anderung erfahrt, wie denn tberhaupt 
der Organismus iiber ausreichende Mittel verfiigt, um die annahernde 
Neutralitat stets und tiberall zu wahren. Nur muB man sich dartiber im klaren 
sein, daB sich an diesem Neutralisationsvorgange sicherlich gleichzeitig mit 
den Alkalicarbonaten und Alkaliphosphaten auch die Aminogruppen der 
Proteine in hervorragendem Mafe beteiligen. Mit einer derartigen Saure- 
beladung der Proteine wird aber auch eine gesteigerte Hydratation derselben 
Hand in Hand gehen. 

Auch das vermehrte osmotische Wasseranziehungsvermégen von Muskeln, 
in denen sich unter dem EinfluB der Ermiidung eine gesteigerte Anhaufung 
von Milchsaure vollzogen hat, scheint mir einen klaren Hinweis auf die Be- 
rechtigung dieser Anschauung zu enthalten.“‘ Solche schwache Ionen werden 
durch Anlagerung neutraler Komplexe, wie der Wassermolekiile, ihr Volumen 
vergréBern, weil ihre Ladung infolge der geringen elektrischen Dichte dann 
leichter festgehalten werden kann. Jede Riickbildung der EiweiBionen zu 
Neutralteilchen wird wiederum mit einer Dehydratation, also Abnahme der 
Reibung und des osmotischen Druckes, und mit Wiederkoagulierbarkeit 
einhergehen. 

Mit Hilfe von Neutralsalzen vermag man das Saureeiwei® wieder zu 
dehydrisieren, die Reibung sowie der osmotische Druck sinken ab, die verloren- 
gegangene Fallbarkeit durch Hitze und Alkohol wird restituiert. Fir uns von 
Wichtigkeit ist vornehmlich die Tatsache, die von Spiro zuerst festgestellt 
worden ist, daB die Quellung von Leimgallerten durch die Gegenwart von 
minimalen Sauremengen eine gewaltige Steigerung erfahrt. Spiro fand, da 
ein Teilchen Leim bei Quellung in reinem Wasser 1-97 Teile Wasser, in 
“lsoo7Normal-HCl dagegen 3-49 Teile, in */.9-Normal-HCl gar 5°45 Teile 
Wasser aufnimmt. Bei diesem Quellungsvorgange absorbiert die Gelatine das 
Wasser unter Warmeentwicklung und vermag dabei einen groBen Druck aus- 
zutiben. Der Anstieg eines Druckes bei der Quellung einer Gallerte ist ein 
ganz gewaltiger. Fiir eine 25°/,ige Gelatine ist er auf 1250 Atmosphiaren be- 
rechnet worden. 

Die Bildung der Milchsdure geschieht, wie wir wissen, aus den Kohlen- 
hydraten. Parnas nahm an, daB die Milchsaure zwar aus Kohlenhydrat stammt, 
da8 die Entstehung aber iiber ein sich anhdufendes Zwischenprodukt, der 
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eigentlichen Milchsaurevorstufe, welche selbst kein Kohlenhydrat sei, geschieht. 
Embden hat dann endlich im Muskel eine Hexosediphosphorsaure festgestellt, 
die er als die Milchsaurevorstufe anspricht und daher als Lactacidogen be- 
zeichnet. Meyerhof hat nun chemisch den Weg gezeigt, der von den Kohlen- 
hydraten zur Milchsaure und wieder zuriick zu den Kohlenhydraten fiihrt. 
Durch die Untersuchungen von Fletcher und Hopkins war festgestellt worden, 
daB die Bildung der Milchsdure im Muskel anaerob erfolgt und daB der 
Sauerstoff nicht unmittelbar der Arbeitsleistung selbst dient, sondern der Er- 
holung. Nach Meyerhof ist der Vorgang ein solcher, daB die in der Anaerobiose 
gebildete Milchsaure vollkommen aus dem Glykogen, auf dem Wege iiber 
niedere Zuckerverbindungen, vermutlich der Hexosephosphorsaure, stammt. In 
der oxydativen Erholung verbrennt ein Teil der Milchsdure, oder was auf 
dasselbe herauskommt, ein Kohlenhydrataéquivalent von ihr, wahrend sich der 
uberwiegende Teil der Milchsaure, nach kompletter Ermiidung etwa drei 
Viertel in Glykogen, zurtickverwandelt. Sowohl bei der Ermiidung wie bei 
der Erholung andert sich der Gehalt des Muskels an niederen Kohlenhydraten 
nur ganz unwesentlich. Arbeitet der Muskel anaerob und erholt sich nach- 
traglich in Sauerstoff, so findet man die gleiche Zerlegung dieses gesteigerten 
Prozesses in zwei Phasen wie bei der Ruheatmung. In der ersten Phase entsteht 
Milchsaure, wahrend eine entsprechende Menge Glykogen schwindet. In der 
zweiten Phase, der Restitutions- oder Erholungsphase, verschwindet die Milch- 
saure, um sich in der angegebenen Weise in Glykogen zuriickzuverwandeln. 
Es wiirde hier nun zu weit fiihren, wollte ich auf die energetischen Berechnungen 
Meyerhofs eingehen, ebenso wie auf die Untersuchungen von Hill und Hartree 
tiber die Warmevorgange im Muskel. Wichtig erscheint mir, darauf hinzu- 
weisen, da8 das Vorhandensein von Zwischengliedern der Reaktion postuliert 
werden muB. Meyerhof unterscheidet darum drei Phasen: a) die Anreicherung 
der Milchsaure (oder H-Ion) an gewissen Orten oder Flachen, durch die die 
Anderung der elastischen Ruhelange der Fibrillen verursacht wird; 6) die 
Beseitigung der Milchsaure von diesen Orten mit gleichzeitiger Riickkehr der 
Fibrillen in ihren fritheren Zustand und c) eine Reaktion, die wahrscheinlich 
in einer Entionisierung des Muskelproteins besteht. Wahrend der Contraction 
ist die Milchsaure an ganz bestimmten Orten des Muskels lokalisiert, an den 
Verkiirzungsorten. Damit sie wieder verschwindet, muB sie wieder von dort 
weggebracht werden. Wiirde sie im ganzen Muskel verbreitet sein, so ware 
die Folge, daB die gebildete Milchsdure sofort durch Alkali gepuffert wiirde 
und nicht mehr als H-Ion zur Wirkung kame. Fir die von uns nachher an- 
zustellenden Betrachtungen scheint es mir wichtig, schon auf dieses Moment 
hinzuweisen. 

Nun hat man aber noch einen zweiten Stoffwechsel fiir den Muskel 
postuliert, welcher den Tonus unterhalten sollte. Man hat auf diese zweite 
Form des Stoffwechsels geschlossen, weil man bei hypertonischen Prozessen 
auf eine eigentiimliche Differenz zwischen dem Vorhandensein von Aktions- 
strémen in solchen Muskeln stie8 und dem Fehlen eines nachweisbaren Gas- 
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stoffwechsels. Grafe zeigte bei Patienten mit katatonischem Stupor, daB auch 
dann ein allgemeines Absinken des Stoffwechsels gegentiber der Norm vor- 
handen war, wenn eine allgemeine Rigiditat und Starre der Muskulatur vorlag. 
Desgleichen hat Roaf bei der Enthirnungsstarre der Katzen festgestellt, daB 
der respiratorische Stoffwechsel bei der Enthirnungsstarre, die durch Fehlen 
jeder Ermiidbarkeit charakterisiert ist, keine Zunahme gegentiber der Norm 
aufweist. Wird die Starre durch Strychnininjektionen oder durch Durch- 
schneidung der Nerven an den Hinterpfoten aufgehoben, so bewirkt das keine 
sicheren Veranderungen im Stoffwechsel. Auch durch Tetanusinjektionen bei 
Meerschweinchen erzeugten Graje und Schirer eine Starre der hinteren Ex- 
tremitaten und fanden dabei ebenfalls keinen Anstieg des respiratorischen 
Gaswechsels. Da auch Grafe und seine Mitarbeiter bei der hypnotischen Starre 
und bei anderen Tonusanomalien normale Werte fiir die Intensitat der Ver- 
brennung gefunden haben, so kommt Graje zu dem SchluB, daB eine vermehrte 
Muskelspannung, sofern dabei keine nennenswerte Arbeit geleistet wird, zu 
keiner Vermehrung der Verbrennung fiihrt. 

Um festzustellen, ob in den hypertonischen Muskeln irgendwelche Pro- 
zesse sich abspielten, hat man dann anderseits den Aktionsstrom untersucht. 
A. Frohlich und H. H. Meyer haben zuerst gezeigt, daB nicht nur die Con- 
traction des MuschelschlieBmuskels, sondern auch die Verkiirzung des mit 
Tetanusgift starr gemachten Saugetiermuskels ohne Auftreten von Aktions- 
stroémen vor sich geht. Dagegen hat sich spater bei einwandfreier und exakter 
Technik herausgestellt, daB das doch nicht immer der Fall ist. Vielmehr haben 
eine Reihe von Autoren bei Tonussteigerungen Aktionsstréme ableiten kénnen. 
So fand man, daB bei der Enthirnungsstarre stets Aktionsstréme abgeleitet 
werden kénnen. Auch Hansen, Hoffmann und v. Weizsdcker fanden in allen ; 
Fallen von Starre bei Encephalitis lethargica, Spasmen bei Kompressions- 
myelitis, Kinderlahmung und Tetanus sowie bei katatonischer und hysterischer 
Starre diskontinuierliche Erregung. Zum Teil handelt es sich um die gleichen 
Falle, bei denen Grafe keine Steigerung des Gesamtstoffwechsels feststellen 
konnte. 

Man hat nun diese Differenz damit zu erklaren gesucht, daB man annahm, 
da dieser Stoffwechsel nichts mit Kohlenhydraten zu tun habe und sich infolge- 
dessen nicht im Gasstoffwechsel ausdriicken kénne. Dabei hat man daran 
gedacht, daB es sich hier um einen EiweiBstoffwechsel handeln kénne. Als 
Ausdruck eines solchen EiweiSstoffwechsels sieht man den Kreatinstoffwechsel 
an, da das Kreatin vielfach als ein EiweiBabbauprodukt gilt. Die ersten Unter- 
Suchungen gingen von Pekelharing und Hoogenhuyze aus, die nachwiesen, 
daB bei Vergiftungen, wie Veratrin, Nicotin, CaCl,, Rhodan, Coffein, bei denen 
eine Muskelstarre auftritt, eine Erhéhung des Kreatingehaltes vorhanden ist. 
Demgegeniiber sind eine Anzahl Untersuchungen von den verschiedensten 
Autoren, welche teils eine Bestatigung dieser Resultate bringen, teils aber 
negative Resultate zu verzeichnen haben, teils sogar Verminderungen des 
Kreatingehaltes feststellen. 
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DaB bei Prozessen, bei denen der Muskel selbst zu grunde geht, Kreatinin 
im Harn vermehrt vorgefunden wird, ist nicht zu verwundern. Daher findet 
man auch eine Kreatininvermehrung sowohl bei der Dystrophia musculorum 
progressiva wie bei der Dystrophia myotonica (Miller, Gibson und Merten 
u. a.). Auch Kure und seine Mitarbeiter finden nach Exstirpation des 
Halssympathicus und Entfernung der vom Ganglion coeliacum zur linken 
Zwerchfellhalfte ziehenden Fasern eine Kreatinabnahme auf dieser Seite, doch 
auBerdem auch eine schwere Atrophie und degenerative Veranderung der 
Muskelfasern des Zwerchfelles, so daB aus diesem Versuch kein Beweis fur 
den Zusammenhang zwischen sympathisch innerviertem Muskeltonus und 
Kreatinstofiwechsel abgeleitet werden kann. Hier mu8 man Spiegel vollkommen 
recht geben. 

Die Resultate, welche bei Versuchen der Bestimmung des Kreatins bei 
hypertonischen Prozessen gewonnen sind, sind au8erordentlich widersprechend: 
eine Vermehrung finden Hamnett, Sanmartino, Hartmann, Krauf; Walter 
findet bei Paralysis agitans keine Erhéhung des Kreatinins, auch Dusser de 
Barenne nicht bei der Enthirnungsstarre. Kahn stellt eine Verminderung des 
Kreatingehaltes im Muskel beim Umklammerungsreflexe des Frosches fest und 
Spiegel findet auch bei der anoxybiotischen Zuckung trotz Verlangsamung der 
Erschlaffung keine Vermehrung des Muskelkreatins, ebenso wie Parnas und 
Wagner unter denselben Versuchsbedingungen keine Abbauprodukte des 
EiweiBes (Aminosauren, Harnstoff, NH,) fanden. Grafe meint daher, da vor- 
laufig kein Beweis fiir oder wider die Bedeutung des Kreatinstoffwechsels fur 
den Tonus erbracht ist. Spiegel geht viel weiter und auBert sich dahin, daB der 
Kreatinstoffwechsel nicht als notwendige Bedingung fiir den verlangsamten 
Ablauf von einzelnen Contractionen anzusehen ist und deshalb sind auch fur 
die aus ihnen zusammengesetzten Formen von Dauercontraction die Verande- 
rungen im Kohlenhydratstoffwechsel als die maBgebende Ursache zu be- 
trachten. Beriicksichtigt man, daB Meyerhof bei der durch Coffein erzeugten 
Starre die Bildung von Milchsdure annimmt, daB ferner Riesser und Neu- 
schloB gefunden haben, daB Coffein am Froschmuskel den Wiederautbau des 
Lactacidogens hemmt, also auf diese Weise zu einer Anhaufung der Milchsaure 
und damit zu einer Dauerverkiirzung fithrt, endlich daB nach Firth Rhodan- 
verbindungen eine explosive Milchsdurebildung zur Folge haben, so wird man 
sich wohl der Ansicht Spiegels anschlieBen miissen. 

Ist es schon rein theoretisch nicht sehr wahrscheinlich, daB im Muskel 
zwei verschiedene Stoffwechselvorgange vorhanden sind, welche Energie 
liefern, so geht meines Erachtens nach aus dem Vorhandensein von Milch- 
sdure bei hypertonischen Prozessen mit Sicherheit hervor, da auch beim 
Tonus und beim Hypertonus der gleiche chemisch-physikalische Prozef von 
Bedeutung ist, wie bei schnell ablaufender Contraction. Wir missen uns dann 
fragen, wie sind die verschiedenen Resultate bei den verschiedenen Methoden 
zu erklaren: 1. die Tatsache, daB beim hypertonischen Muskel eine Erhéhung 
des Gasstoffwechsels nicht Platz greift, und 2. die Tatsache, daB bei einer 
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groBen Anzahl Hypertonien trotz des Fehlens einer Stoffwechselsteigerung ein 
Aktionsstrom vorhanden ist. 

Nach den Ergebnissen der neuen Forschungen tiber die Muskelphysiologie, 
wie ich sie weiter oben auseinandergesetzt habe, erscheint es nicht wunderbar, 
da ein Dauercontractionszustand nicht einhergeht mit einer Steigerung des 
Gasstoffwechsels. Denn die Contraction ist die Folge einer Hydratation des 
Muskels infolge des Auftretens von Milchsaure, die anoxybiotisch entsteht. 
Bleibt der Muskel in diesem Zustand, so braucht er keinen Sauerstoff, um die 
Milchsaure teils zu verbrennen, teils in Glykogen zuriickzuverwandeln. Die 
Entwicklung der Energie ist zwar warmegetont aber nicht verbunden mit einer 
Verbrennung. Hier gibt der Vergleich von Hill ein treffendes Bild. Der Sauer- 
stoff wird im MuskelprozeB so verwendet, wie bei einer Dampfmaschine, 
welche einen Dynamo dreht, um einen Akkumulator zu laden, und die Milch- 
Sdure bildet einen Bestandteil des Akkumulators, nicht der Dampfmaschine. 
Wenn der Akkumulator entladen wird, wird Milchsdure frei; wenn der 
Akkumulator neu geladen wird, wird die Milchsaure in ihren friheren Zustand 
zuruckversetzt.“ Zur Entladung bedarf man keines Sauerstoffs. Hatte man 
also die physiologischen Vorgange bei der Muskelcontraction schon langer 
gekannt, so hatte man wahrscheinlich an der ersten Tatsache des Mangels 
einer Gasstoffwechselerhéhung keinen besonderen AnstoB genommen. 

Die Erklarung der zweiten Tatsache scheint gréBere Schwierigkeiten zu 
bereiten, besonders, wenn man sie zu der ersten Tatsache in Beziehung bringt. 
Man iibersieht aber auch hier meines Erachtens eine Tatsache. Jede Muskel- 
contraction setzt neue proprioceptive Reize. Da wir nun annehmen mussen, 
daB die durch einen Reiz erzeugte und iiber den Reflexbogen verlaufende 
Nervenenergie den AnstoB fiir den chemischen Proze8 im Muskel gibt, so 
mu man erwarten, daB durch einen derartigen Reiz neue Milchsaure gebildet 
wird und eine vermehrte Contraction erzeugt. Unter diesen Umstanden miiBte 
allerdings der hypertonische Zustand dauernd sich steigern. Dagegen kann 
man wohl annehmen, daB, da dem Muskel dauernd Sauerstoff zugefuhrt wird, 
auch dauernd, wenn auch in geringem MaBe, Milchsaure oxybiotisch dem 
Muskel entzogen wird, so da® es nicht zu einer exzessiven Starre kommt. 
Dieser geringe Sauerstoffverbrauch wird aber wahrscheinlich in den Gasstoff- 
wechselversuchen nicht zum Ausdruck kommen. Der Aktionsstrom, den man 
bei hypertonischem Muskel konstatiert, ware demnach der Ausdruck eines 
geringen Wechsels zwischen starkerer und geringerer Hypertonie. 

Meiner Meinung nach liegt aber das Problem an einer anderen Stelle. Es 
fragt sich, wie kommt es, daB der Proze® rein rhythmisch ablauft, da8 nicht 
Schon wahrend der Bildung der Milchsdure eine Absattigung durch die im 
Muskel vorhandenen Alkalien stattfindet und da nicht ferner gleich auch der 
Sauerstoff in Tatigkeit tritt und teils die Verbrennung, teils die Umwandlung 
in Glykogen einsetzt. Fick hat schon die Meinung geauBert, da8 wahrscheinlich 
die Muskelerschlaffung durch einen besonderen Nervenimpuls zu stande 
kommt. Und auch Grafe weist darauf hin, da8 man sich vorstellen kénne, daB 
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die zweite Phase im Muskelproze8 durch einen besonderen Nervenimpuls ein- 
geleitet wird, der unter pathologischen Umstanden fortfallen kann. Es bliebe 
dann die Verkiirzung bestehen und es kame infolgedessen iiberhaupt zu keiner 
vermehrten Warmeproduktion; der Muskel verhielte sich also wie ein gespanntes 
elastisches Band. GewiB lassen sich eine Anzahl Tatsachen dafiir anfiihren, daB 
Dauercontractionen als Folge gesteigerter Erregung entstehen. Dahin gehért 
vor allem die Beobachtung von Magnus und Liljestrand, daB das Erhalten- 
bleiben der andauernd auf das Centrum einwirkenden proprioceptiven Impulse 
Tur das Bestehen der Tetanusstarre notwendig ist; denn sie fanden, daB Hinter- 
wurzeldurchschneidung eine bestehende Starre aufhebt, anderseits eine zehn 
Tage vor der Tetanusimpfung erfolgte, einseitige Hinterwurzeldurchschneidung 
das Entstehen der Tetanusstarre auf dieser Seite verhindert. Goldscheider 
konnte zeigen, daB bei einem Hemiplegiker durch eine Lumbalanasthesie mittels 
Stovain die Contractur zum Schwinden kommt. Die Ubererregbarkeit und ein 
dauernder Erregungszustand der Vorderhornzellen kann also eine Contractur 
erzeugen. 

Die Enthirnungsstarre und die bei Erkrankungen in den striaren Centren 
auftretende Starre sind Ausfallserscheinungen, d. h. das Striatum hat nicht 
die Aufgabe, einen Contractionszustand zu erzeugen oder einen Tonus 
aufrechtzuerhalten, sondern die Aufgabe dieser Centren mu8 gerade ent- 
gegengesetzt sein. Sie muB darin bestehen, daB sie den Wechsel zwischen 
Contraction und Erschlaffung erméglicht. Wir kénnen willkiirlich unsere 
Muskeln in einen Dauercontractionszustand versetzen, um etwas zu halten, 
d. h. wir mtssen mit Hilfe unserer GroBhirncentren im stande sein die 
striaren Centren zu hemmen. Unterbrechen wir diese Hemmung, so tritt eine 
Erschlaffung ein. Ferner mtissen wir aber bei rhythmischen Bewegungen, 
die rein reflektorisch vor sich gehen, im stande sein, dauernd und regelmabig 
den ErschlaffungsprozeB, der mit der Oxydation der Milchsaure einhergeht, 
zu regulieren. Demnach hatten wir im Striatum ein solches Regulationscentrum 
zu sehen. Seine Aufgabe mite darin bestehen, den ErschlaffungsprozeB 
dadurch zu erméglichen, daB Alkali und Sauerstoff an die Stellen geschafft 
wird, an denen sich die Milchsdure befindet. Es ware das also eine Transport- 
aufgabe, die sehr wohl dem Sympathicus obliegen kénnte und deren eine Kom- 
ponente in den GefaBen lage. Die Kuppelung dieser Centren hatte die Aufgabe 
zu verhindern, daB der Contractionsvorgang gestért wird, daB nicht zur Unzeit 
Alkali und Sauerstoff an den Stellen der Milchsaurebildung auftritt und 
dadurch die regulare Ausbildung einer Contraction unmdéglich machte. Wir 
hatten also fiir die Entstehung von Hypertonien zwei Méglichkeiten: 1. einen 
dauernden Zuflu8B von proprioceptiven Reizen, wenn eine Ubererregbarkeit 
im centralen Nervensystem oder in den Vorderhornzellen allein vorhanden ist; 
2. wenn durch Ausschaltung der striaren Centren der der Contraction folgende 
ErschlaffungsprozeB dauernd unmdéglich gemacht ist. Es ist wohl sehr leicht 
denkbar, daB dieser zweite Vorgang durch den Sympathicus vermittelt wird 
und daB die von Boecke gefundenen Sympathicusfasern diesem Zweck dienen. 
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Doch muB ich mich Graje sowohl wie Spiegel anschlieBen, welche der Meinung 
sind, daB vorlaufig kein Grund vorhanden ist fiir die Annahme von Frank, 
daB bei diesem Prozef der Vagus eine Rolle spielt. In diesem Sinne ware 
dann auch die Meinung von Slauck zu deuten, der die Anschauung vertritt, 
daB dem Sympathicus nutritive Aufgaben im Muskel obliegen kénnen oder 
wie ich eben ausgefiihrt habe, Transportaufgaben, und daB wir in diesem 
Nervenvorgang das von Meyerhoj postulierte dritte Glied bei der Reaktion im 
Muskel vor uns hatten. 

Um es noch einmal zusammenzufassen, haben wir zwischen den beiden 
Prozessen, dem der Bildung der Milchsaure und dem der Riickbildung des 
Glykogens aus der Milchsdure einen ZwischenprozeB anzunehmen, bei dem 
die Milchsaure unter Zuhilfenahme von Alkali von den Ermiidungsorten zu 
den Erholungsorten gelangt und dort mit dem Sauerstoff zusammentrifft. Dieser 
ProzeB ist abhangig vom Nervensystem und steht unter dem EinfluB proprio- 
ceptiver Reize und dem Striatum. Es besteht eine Kuppelung zwischen diesen 
Centren und dem GroBhirn, die den Zweck hat, bei intendierten Bewegungen 
nicht von Anfang an die Contraction dadurch unméglich zu machen, daB sofort 
bei der Bildung der Milchsaure diese durch das vorhandene Alkali abgesattigt 
und zugleich oxydiert wird. Man kénnte sich vorstellen, daB dieser Vorgang 
an die kleinen GefaBe und Capillaren gekniipft sei, die wahrend der Milch- 
sdurebildung sich kontrahierten, so da8 Sauerstoff und Alkali nicht zu den 
Fibrillen gelangte. Beim Nachlassen der Contraction wiirde dann der Transport 
der Reaktionsprodukte sofort einsetzen und der Ablauf der Reaktion vor sich 
gehen. Wir hatten hier gewissermaBen ein Drosselventil, das so eingerichtet 
ware, daf wahrend der Bildung der Milchsaure und der damit verbundenen 
Hydratation des MuskeleiweiBes vor den Fibrillen eine Stauung von Alkali 
und Sauerstoff stattfande, wodurch bei Offnung des Ventiles die Fibrille reich- 
lich mit den notwendigen Reaktionsmitteln versehen wiirde: also eine Art 
Systole und Diastole, nur mit umgekehrtem Effekt. Macht man sich aber den 
ganzen nervésen Vorgang klar, so muB man erkennen, daB hier nicht ein 
einzelner Nerv oder etwa nur das vegetative Nervensystem den Ausschlag gibt, 
sondern da8B es die Zusammenarbeit aller Teile ist, welche die richtige Funktion 
garantiert: die Kuppelung zwischen GroBhirn und Striatum und der gesamte 
Erregungszustand des Nervensystems, so daB die proprioceptiven Reize in 
richtiger Reihenfolge und richtiger Starke einwirken. Die Bedeutung dieses 
retlektorischen Vorganges bei der Entstehung der myotonisch-tetanoiden Er- 
Scheinungen wird auch durch Versuche Sterns besonders erhellt, nach denen 
es durch Einspritzung  geringer Novocainmengen gelingt, die Krampf- 
erscheinungen zu beseitigen, bevor Willkiirmotilitat und faradische Erreg- 
barkeit aufgehoben sind. Spiegel spricht auf Grund seiner Untersuchungen 
uber die Spannungsvorgange im Muskel von einem proprioceptiven Reflex, 
den er Bremsungsreflex nennt, durch den die Dehnung des Muskels 
retlektorisch nicht nur eine kurzdauernde Zuckung auslést, sondern durch den 
es bewirkt wird, daB® sich daran eine Dauerinnervation anschlieBt, die den 
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Muskel in der durch die Reflexzuckung erreichten Verkiirzung zu erhalten 
trachtet. Wir hatten hier den einen Teil des von mir beschriebenen Nerven- 
vorganges vor uns. Die Unterbrechung dieses Reflexes erméglicht erst den 
richtigen Ablauf des ganzen Bewegungsmechanismus, indem es zu der er- 
forderlichen Riickbildung der Milchsaure zum Glykogen kommt. 

Welche SchluBfolgerungen haben wir nun fiir die uns hier beschaftigenden 
Myopathien und insbesondere fiir die Vorgange bei der Thomsenschen Krank- 
heit und den myotonischen Vorgangen bei der Dystrophia myotonica zu ziehen. 
DaB es sich bei diesen myotonischen Prozessen um einen rein funktionellen 
Vorgang handelt, brauche ich wohl nicht zu betonen. Deswegen glaube ich 
auch nicht, daB eine Untersuchung der Mittelhirncentren, wie sie Curschmann 
vorschlagt, irgend ein Ergebnis zeitigen wird. Will man sich aber den myotoni- 
schen Vorgang im Rahmen des vorher besprochenen klarmachen, so kann es 
sich hier nur um eine Stérung handeln, welche die nervése Mittelreaktion 
betrifft, u. zw. in der Richtung, daB die Offnung des Drosselventils versagt, 
wodurch das Hinzutreten des Alkalis und des Sauerstoffes zur Milchsaure 
verzogert wird. Dadurch tritt eine Pause zwischen Milchsaurebildung und 
Hydratation einerseits und Dehydratation und Milchsaureriickbildung anderseits 
ein, die uns funktionell als eine Dauercontraction entgegentritt. Solche Zustande 
treffen wir nicht nur bei den myotonischen Vorgangen, sondern auch bei der 
Tetanie an. Sie unterscheiden sich untereinander nur dadurch, daB die Krampf- 
zustande bei der Tetanie nicht an Willkiirbewegungen gebunden sind, sondern 
scheinbar spontan auftreten, und daB sie von langerer Dauer sind als die 
myotonen Contractionen. Es handelt sich also, wie mir scheint, nur um quantita- 
tive, nicht um qualitative Unterschiede. Bei der Tetanie treten diese Vorgange 
leichter auf als Folge irgendwelcher unwillkiirlichen Bewegungen, bei der 
Myotonie nur im Anschlu8 an Willkiirbewegungen. Nun wissen wir, daB die 
Tetanie eine Krankheit allgemeiner Ubererregbarkeit ist, u. zw. ist hier das ge- 
samte Nervensystem itbererregbar und nicht etwa nur das periphere. Diese Uber- 
erregbarkeit driickt sich nicht nur in der Herabsetzung der Reizschwelle fur 
elektrische Reize aus, sondern auch in der leichteren Ansprechbarkeit , der 
Nerven auf mechanische Reize, in dem Entstehen des Trousseauschen Pha- 
nomens durch einen mechanischen Reiz, durch die epileptischen Anfalle und 
schlieBlich auch durch einen tetanischen Krampf der glatten Muskulatur, vor- 
nehmlich des Herzens. Die Herabsetzung der Widerstande im Nervensystem 
erméglicht es, daB die Reize der AuBenwelt zu starke Reaktionen hervorrufen. 
Zu diesen zu starken Reaktionen gehért auch der zu starke Bremsungsreflex 
durch das UbermaB von proprioceptiven Reizen, dessen Lésung nicht gelingt. 
Besteht aber zwischen den muskularen Tetaniesymptomen und denen der 
Myotonie nur ein gradueller, kein prinzipieller Unterschied, so kann es auch 
nicht wundernehmen, daB sowohl bei der Tetanie myotone Reaktionen gefunden 
werden, als auch da sich die Myotonie auch mit der Tetanie verbindet. Man 
faBt in dieser Beziehung den Tetaniebegriff nach meiner Ansicht immer zu 
eng. Ich habe ja zu zeigen versucht, daB es auch bei Erwachsenen eine Spasmo- 


972 Georg Peritz. 


philie gibt, die sich durch elektrische Ubererregbarkeit auszeichnet und kom- 
biniert ist mit angiospastischen Symptomen. Bei diesen Menschen trejen die 
eigentlichen Symptome der Tetanie sehr zurtick. Das haufigste der Tetanie 
angehdérige Symptomenbild ist das der Epilepsie. In diese Gruppe von Spasmo- 
philie gehéren auch die Patienten mit Thomsenscher Krankheit. Bei ihnen etwa, 
wie es Curschmann will, eine Schwache der striaren Centren anzunehmen, geht 
deswegen nicht an, weil man ja die Hypertonie als ein Ausfallssymptom ansehen 
mus. Eher wird man von einer Ubererregbarkeit des ganzen centralen 
Apparates, der Kuppelung zwischen Grofhirn und Striatum sprechen kénnen, 
so daB jeder Willkiirreiz zu einer langen Drosselung des Muskelprozesses 
fuhrt. Das kann auch darauf beruhen, daB die Angiospasmen, die bei der 
Spasmophilie der Erwachsenen so stark im Vordergrund stehen, auch bei dieser 
nervosen Muskelreaktion, wie ich weiter oben ausgefiihrt habe, eine groBe 
Rolle spielen. Mir scheint, daB sich unter diesem Gesichtspunkt auch am besten 
die Falle von Paramyotonus von Eulenburg einfiigen. Da gerade die KaAlte- 
reize den starksten Einflu8 auf die GefaBnerven ausiiben und zu starken Angio- 
spasmen fihren, so wird es verstandlich, daB derartig lbererregbare Menschen 
eine sehr starke Contraction ihrer GefaBe bekommen, durch die der Transport 
des Alkali und des notwendigen Sauerstoffes verhindert wird. Darum dauern 
diese Contractionen besonders lange. Es handelt sich aber bei dieser Form um 
eine abgeschwachte Myotonie, bei der nicht jeder Reiz eine myotonische Reaktion 
bedingt, sondern nur die Kaltereize. Macht man sich also meine Anschauung 
zu eigen, so gelingt es eine Anzahl von Erscheinungen unter einem Gesichts- 
punkt zu vereinigen, deren Erklarung bis dahin immer erhebliche Schwierig- 
keiten gemacht hat und deren Sonderung bei der haufigen Kombination der 
verschiedenen Krankheitsbilder stets nur unvollkommen gelungen ist. 

Es wird ferner immer eine Trennung der Myotonie von der Dystrophia 
myotonica gefordert; von Curschmann wird die Trennung dieser beiden Krank- 
heitsbilder damit begriindet, daB bei der Dystrophia myotonica die dystrophi- 
schen Erscheinungen im Vordergrund stehen und es sogar eine Dystrophia 
myotonica ohne Myotonie gibt. Will man aber den myotonischen ProzeB im 
Rahmen des physiologischen Muskelgeschehens erklaren, so wird man immer 
wieder in der oben geschilderten Weise den Vorgang an der gleichen Stelle 
suchen und einreihen miissen, wie bei der echten Myotonie. Mir scheint, daB 
es kaum eine andere Moglichkeit fiir die Erklarung dieses Vorganges gibt. 
Nun tritt aber bei der Dystrophia myotonica noch deutlicher das Symptomen- 
bild hervor, welches der Spasmophilie der Erwachsenen zukommt. Es wird von 
allen Autoren die Haufigkeit des Chvostekschen Symptomes bei dieser Krank- 
heit betont; noch starker aber treten die angiospastischen Symptome in den 
Vordergrund. Dazu gehdrt die Akrocyanose, die Gedunsenheit der Hande und 
Fie. Endlich findet sich bei diesen Kranken ein Symptom, das in hohem 
Grade die Aufmerksamkeit aller auf sich gezogen hat, die Katarakt. Wir haben 
ja weiter oben schon die verschiedenen Anschauungen iiber die Entstehung 
dieses Stares besprochen und darauf hingewiesen, da8® auf Grund des anatomi- 
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schen Befundes von verschiedenen Seiten ein Zusammenhang dieses Stares 
mit dem bei der Tetanie zu beobachtenden geleugnet wird. Von vielen Seiten 
- wird dagegen angenommen, daf diese Katarakt auf eine endokrine Stérung 
zu beziehen sei. Nun ist bis jetzt keine endokrine Stérung mit Ausnahme der 
Tetanie bekannt, bei der eine Katarakt vorkommt. Beriicksichtigt man aber 
ferner, daB so viele Erscheinungen der Spasmophilie der Erwachsenen bei der 
Dystrophia myotonica vorhanden sind, so scheint es mir trotz der verschiedenen 
pathologisch-anatomischen Bilder doch das Wahrscheinlichste, daB auch dieser 
prasenile Star auf eine Tetanie zu beziehen ist. Und schlieBlich und endlich ist 
das myotonische Symptom, wie wir ausgefiihrt haben, die Folge einer all- 
gemeinen Ubererregbarkeit des Nervensystems in Verbindung mit einem 
Angiospasmus der MuskelgefaBe. Ich wiirde also auch hier annehmen, daB 
das myotonische Symptom auf einer Spasmophilie der Erwachsenen beruht. 
Mit Recht kénnte man vielleicht fragen, warum dieses Symptom denn so selten 
vorkommt, da doch die Spasmophilie der Erwachsenen eine so weit verbreitete 
Degenerationsform ist. Dazu ist zu sagen, daB bei einer groBen Anzahl der 
Spasmophilen eine Ubererregbarkeit des Muskelsystems zu beobachten ist, 
wenn sie auch viel geringer ist, als bei den verschiedenen Formen der Myotonie. 
Sie tritt nur auf besonders starke Reize hervor und driickt sich am deutlichsten 
im idiomuskularen Wulst aus. Anderseits mu8 aber darauf hingewiesen werden, 
daB gerade bei der spasmophilen Konstitution ein zweites Moment zu bertick- 
sichtigen ist. Die spasmophile Konstitution driickt sich nur in demjenigen 
System aus, das minderwertig, also als Locus minoris resistentiae anzusehen 
ist. So findet man ganze Familien von Spasmophilen, bei denen nur ein Ulcus 
ventriculi als Ausdruck der Spasmophilie vorkommt, andere Familien, in denen 
nur eine Epilepsie und wieder andere, in denen nur das Asthma nervosum 
zu beobachten ist. Es gehdrt also dazu, damit die spasmophile Konstitution 
manifest wird, ein Erfolgsorgan, welches minderwertig ist. Und diese Minder- 
wertigkeit vererbt sich genau so familiar, wie die spasmophile Minderwertig- 
keit und genau so, wie die Myopathien. Curschmann nimmt nun, im Gegensatz 
zu Naegeli an, daB die endokrinen Stérungen, die bei der Dystrophia myotonica 
zu finden sind, nur Parallelerscheinungen zur Dystrophie sind, nicht aber das 
ursachliche Moment abgeben. Ich habe ja ausgefihrt, daB ich einen Zusammen- 
hang annehme und wie ich mir diesen Zusammenhang vorstelle. Ich sehe in 
einer Minderwertigkeit der Nebenschilddriise das ursachliche Moment. 

Ich kann mich allerdings nicht mit der Ansicht befreunden, daB es sich 
hier um eine pluriglandulare Stérung handelt, denn ich finde, daB die 
Symptome, welche als Ausdruck einer Mitbeteiligung anderer endokriner 
Driisen herangezogen werden, entweder nicht bei anderen pluriglandularen 
Erkrankungen vorkommen oder aber in ihrer Deutung nicht eindeutig sind. 
So kann ich mich nicht entsinnen, je bei anderen pluriglandularen Erkran- 
kungen die Stirnglatze beobachtet zu haben. Darauf, daB die Genitalatrophie, 
die Impotenz und Frigiditat, so wie sie bei der Dystrophia myotonica vorkommt, 
nicht als ein Zeichen der inneren Sekretion der Genitaldriisen anzusehen ist, 
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bin ich schon weiter oben eingegangen. Und endlich scheinen mir die Stoff- 
wechselveranderungen, welche Zondek und Maas in einem Falle gefunden 
haben, vollkommen uncharakteristisch zu sein, um sie fiir eine Schilddriisen- - 
erkrankung zu verwerten. Es bleiben also von all den Stérungen, die fiir 
eine Beteiligung der endokrinen Driisen sprechen kénnten, nur .diejenigen 
brig, welche als Folge einer Minderwertigkeit der Nebenschilddriisen an- 
zusprechen sind. 

DaB wir es bei der Dystrophia myotonica mit einem hohen Grad einer 
angeborenen Degeneration zu tun haben, dafiir spricht der ganze Habitus, 
ebenso wie die psychische Schwache. Auch die Hinterstrangsdegeneration, die’ 
von Steinert beschrieben worden ist, kénnte dafiir angefiihrt werden. Es fragt 
sich nun, ob die Muskeldystrophie, die ja das hervorstechendste Symptom dieser 
Krankheit ist, als Ausdruck der schweren allgemeinen Degeneration, als eine 
Abiotrophie, anzusehen ist. Curschmann sowohl wie Slauck sprechen den 
ProzeB als einen abiotrophischen an und Slauck zieht aus der Gleichheit der 
Befunde bei der Dystrophia musculorum progressiva und der Dystrophia 
myotonica den SchluB, daB es sich bei beiden Krankheiten um den gleichen 
Vorgang, um einen abiotrophischen ProzeB handelt. Man wird wohl Slauck 
auf Grund der gleichen pathologisch-anatomischen Befunde recht geben 
mtissen, daB hier die gleichen Prozesse vorliegen und daB die Dystrophia mus- 
culorum progressiva und die Dystrophia myotonica zwei sehr nahverwandte 
Krankheiten sind, von denen die Dystrophia myotonica nur als die schwerere, 
allgemeinere Krankheit anzusehen ist. Man kénnte sich also bei der ganzen 
Frérterung mit der Feststellung beruhigen, daB das Zugrundegehen des 
Muskels als der Ausdruck einer Lebensunfahigkeit, einer Abiotrophie an- 
zusehen ist. Wenn ich trotzdem noch einen Schritt weitergehe, und die Frage 
autwerfe, ob nicht hier doch noch eine spezielle Ursache neben der Minder- 
wertigkeit des Muskelsystems vorliegt, so veranlaRt mich dazu die Beobachtung, 
daB ich bei einer groBen Anzahl von Kranken mit Dystrophia musculorum 
auch eine Spasmophilie festgestellt habe. Nun ist gewiB die spasmophile Kon- 
stitution als eine Teilerscheinung des asthenischen Habitus eine auBerordentlich 
verbreitete, und man kénnte deswegen annehmen, daB es sich hier nur um das 
Nebeneinandervorkommen zweier familiarer und erblicher Konstitutions- 
anomalien handelt. Immerhin gibt es doch verschiedene Punkte, die darauf 
hinweisen, daB auch hier ursachliche Beziehungen zueinander bestehen miissen. 
Der erste Punkt ist die eigentiimliche Kombination der Myotonie mit der 
Dystrophie bei der Dystrophia myotonica; der zweite Punkt das Auftreten von 
Muskelatrophien bei der Rachitis, die ja in enger Beziehung zur Spasmophilie 
steht; der dritte Punkt, das haufige Mitbefallensein der Knochen bei den Myo- 
pathien; der vierte Punkt die von Slauck festgestellte Tatsache, daB die Muskel- 
veranderung, die man bei der Dystrophie findet, sehr ahnlich ist der bei der 
Akromegalie, Rachitis, Osteomalacie, Basedow und Tuberkulose. Auf die engen 
Beziehungen von Basedow und der Spasmophilie méchte ich hier nicht naher 
eingehen. Ich habe sie in meinem Buch iiber die Einfithrung in die Klinik der 
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imneren Sekretion“ auseinandergesetzt. Auffallig vor allen Dingen ist aber, daB 
es sich bei den drei erstgenannten Krankheiten um Stérungen im Kalkstoftf- 
wechsel handelt. Bei der Rachitis und Osteomalacie handelt es sich direkt um 
einen Kalkmangel, bei der Akromegalie wird zwar an bestimmten Teilen eine 
Vermehrung des Kalkanbaues festgestellt; daneben beobachtet man aber an 
anderen Stellen einen Kalkabbau. Die Bedeutung des Kalkes sieht Firth in 
der dehydrierenden Wirkung der Calciumsalze und meint, da8 mit der dadurch 
hervorgerufenen Kolloidverfestigung offenbar der schiitzende Einflu8 zu- 
sammenhangt, den Calciumsalze in geringer Konzentration gegentiber kolloiden 
Alterationen des Muskelprotoplasmas verschiedenster Art auszutiben vermégen. 
Hober deutet alle derartigen Vorgange im Sinne einer Kolloidverfestigung 
infolge der entquellenden Wirkung der Kalksalze. Es wiirde also das Vor- 
handensein von gentigenden Kalksalzen einen Schutz darstellen fiir die Muskel- 
substanz. Die Abnahme von Kalksalzen bei gleichbleibender Menge von Kalium 
wiirde den Kolloidschutz aufheben und dadurch einen AuflésungsprozeB 
herbeifiihren kénnen. So kénnte man sich den Zusammenhang zwischen den 
Dystrophien und der Spasmophilie vorstellen unter der Voraussetzung, dab 
das Muskelsystem als solches besonders schwach angelegt ist und darum be- 
sonders leicht unter dem Kalkmangel leidet. Wir hatten dann, wenn wir diese 
Hypothese rein als Arbeitshypothese auffassen, eine einzige Quelle fiir die 
Myopathien, bei denen einmal der Kalkmangel zu einem dystrophischen ProzeB 
im Muskel direkt fithrt und dann durch die allgemeine Ubererregbarkeit im 
Nervensystem infolge der ungehemmten proprioceptiven Reize stérend in den 
normalen physiologischen Ablauf des Muskelprozesses eingreift, an der Stelle, 
an der durch einen nervésen Vorgang die Milchsaure von dem Fibrilleneiwei8 
getrennt und zum Wiederaufbau zu Glykogen mit dem Sauerstoff zusammen- 
gebracht wird. 


Literatur: 
Progressive Muskelatrophie. 


Die Literatur bis zum Jahre 1902 findet sich in Nothnagels Handbuch (Kapitel 
Dystrophia musculorum progressiva). — Abrahams, Clinical Section 1907, 24. — Adler, 
Med. KI. 18. Jahrg., 1343. — F. Baake u. G. Vof, D. Zt. f. Nerv. 57 (6) 330. —- 
Babinski, A. de Neur. XIX, 72. — Baboneix et Lance, Bull. de la soc. de pédiatr. de Paris 
1922, 440—443. — C. Bacaloglu et J. Scriban, Bull. de la Sect. scientif. de Acad. Roum. 
4 (6) 250; Compt. rend. Soc. de Biol. 79 (12) 559. — Ballet et Delheim, Rev. Neur. 
1903, 441. — Ballet u. Laiquel-Lavastine, L’Encéphale III, 229. — Batten, Brain 102, 
146 u. 147; Proc. of the Roy. Soc. of med. II, Nr. 7. — Bechterew, Obosrenje psichiatr. 
1905, Nr. 3; D. Zt. f. Nerv. XXXI, 164. — Beco, Ann. de la soc. méd. chir. de Liége 
1904, 35. — Bing, Jahrb. f. Kind. 3. F. XVIII, 649; Fortschr. d. naturw. Forschung 
1910, I]. — Boerger, Inaug-Diss. Miinchen 1911. — Bramwell, Proc. of the roy. soc. of 
med. XVI, Nr. 2. — Byrom Branwell, The Edinbourgh med. i. N.S. UL, Nr. 1; Chin. 
Study. VI, 121—130. — Brannwarth, Zt. {. kl. Med. LXXVIII. — Brasch, Berl. kl. 
Woch. 1904, LX. — Breyman, Neur. Zbl. 1903, 418. -— Brissaud, Déjerine et Marie, 
A. de neur. 1905, 252. — Bruce, Rev. of Neur. and Psych. 1911, IX. — Buntung, J. of 


976 Georg Peritz. 


nerv. and ment. Dis. 1903, 350. — Buzzard, Brain 103, 472. — Cadwalader, Med. Rec. 
LXXXIII, Nr. 23. — Capezzuoli, Riv. crit. de chir. med. X. — Carmére, Nord. méd. I. 
— Carpenter, Proc. of the Roy. soc. of Med. II, Nr. 2. — Caussade, Rev. med. de Vest. 
L, 65—73. — Cestan et Lejonne, N. Icon. de la Salp. 343. — Chaujfard, Rev. gén. de 
clin. et de thér. XX, 579, — Henri Claude, A. Vigoureux et J. Lhermitte, Le Progrés 
méd. Nr. 24, S. 204. — Toby Cohn u. Flatau, Nervenkrankheiten in Einzeldarstellungen. 
H. 10. B. Konegen, Leipzig. — Collins u. Climenko, Contr. Sc. Med. and Surg. 25. anniv. 
— Couchet, J. de méd. de Bordeaux XXV, 560. — Couchet et Codet-Boisse, Gaz. hebd. 
de sc. méd. de Bordeaux XXVII, 158—162. — Crouzon, A. de Neur. XV, 296. — Dana, 
J. of Nerv. and Ment. dis. XXXIII, 81. — Debray, J. de neur. Nr. 1, 1. — Déjerine et 
Thomas, Rev. neur. 1904, 1187. — Dempsey, Tr. Roy. acad. Med. Ireland XXVIII, 102. 
— Doevenspeek, M. med. Woch. 1900, 1397. — Sigismund v. Dziembowski, D. med. 
Woch. 43 (21) 654. — Fbstein, Zt. f. Kind. III, 206. — Erb, D. Zt. f. Nerv. 1891, I. 
— Wilh. Erb, D. med. Woch. 1910, Nr. 40. — Eulenburg u. Toby Cohn, Neur. Zbl. 
1911, 963. — Evans, Proc. of the Roy. soc. of Med. III, Nr. 1. — Ferranini, Boll. delte 
chir. 1912, Nr. 10. — Finkelnburg, D. Zt. f£. Nerv. XXXV, H. 5/6. — Forster, Char.- 
Ann. XXXII. — Otto Fried, M. med. Woch. 65 (47) 1324. — Firnrohr, M. med. Woch. 
1907, 1506. — A. van Gehuchten, Geneesk. Tijdschrift v. Belgie L, 311. — Gesnaldo, 
Riv. ital. di neuropath., psych. 1922, XV. — Gibson u. Martin, J. of biol. chem. XLIX, 
319—326. — Francis Gibson, T. Martin and Mary van Rensellaer Buell, A. of int. 
med. XXIX, 82—96. — Gillespie, Med. sentinel XIII, 173—177. — Globus, A. of neur. 
and psych. 1923, IX. — Goldreich, Wr. kl. Woch. 1911, 845. — Gordon, A. of neur. and 
psych. V, 350/51. — Grund, Neur. Zbl. 1913, Nr. 5. — Burkhardt Hagenbach, Vereinsbl. 
d. D. med. Woch. 1907, 616. — Hager, Pester med. chir. Pr. 1903, 35. — A. Hauptmann, 
Arztl. Sachv.-Ztg. 1916. — Haverschmidt, Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. II, 1309. — 
Henning, D. militérarztl. Ztg. 1903, 100. — His, Korresp.-Bl. f. Schweiz. Arzte 1904, 539. 
— Hosslin, M. med. Woch. 1904, 1156. — Hoffmann, M. med. Woch. 1904, 1027. — 
Hohnes, Proc. of the Roy. soc. of med. II, Nr. 7. — Hutinel, Gaz. de mal. inf. XIII, 
17—19. — Hutinel et Harrier, A. de méd. des ent. 1912, Nr. 6. — Hutinel, Pierre Marie 
et Souques, Bull. de Vacad. de méd. LXXXVEiL 264/65. — Ingbert, J. of nerv. and ment. 


dis. XXXIV. — Jendrassik, D. med. Woch. 1909, Nr. 19. — Kellner, Vereinsbl. d. 
D. med. Woch. 1912, 2433. — Kheineberger, A. §. Psych. LI, 1086. — Kilgour and Guthrie, 
Proc. of the Roy. Soc. of Med. I, 1. — Klippel et Villaret, A. gen. de méd. I, — 


Krasnagorski, Jahrb. {. Kind. LXXIX, 261. — Landouzy et Jacob Lortal, Rec. de méd. 
1909, Nr. 5. — Lange, D. Zt. f. Nerv. XL, H. 1/2. — Launois and Parot, N. Icon. de 
la Salp. 1903, 108. — Lépine et Proment, Bull. Soc. méd. des hép. de Lyon IV, 16—19 
u. 84—86. — Lorenz, Mitt. d. Ver. d. Arzte i. d. Steiermark XLII, 145—150. — /. W. 
Mc Connell, J. of Nerv. and Ment. Dis. XLI, S. 497. — R. H. Mc Crudden and C. S. 
Sargent, A. of int. Med. 17 (4) 465. — Mande, L’Encéphale 1908, Nr. 11. — Marbuy, 
Neur. Zbl. 1911, 1197. — Marina, D. med. Woch. 1908, 1407, — Marinesco, Bull. de 
la soc. des sc. méd, de Bucarest 1904, Nr. 2; Malades des muscles. Paris. — Merle et 
Raulot-Lapointe, N. Icon. de la salp. 1909, Nr. 3. — Mingazzini, N. Icon. de la salp. 
1912, Nr. 4. — Mott, The Pract. 1904, 483 u. 639. — A, Muggia, Gaz. degli Ospedali. 
6. June, XXXVI, Nr. 23, — J. Dennis Murphy, The Alienist and Neurol. LXIII, Nr. 3, 
S. 215. — Nalli, Gaz. di med. eth chin. "ViN 40g aes Naville, Christin et Frommel, 
Encéphale. 18. Jahrg., 182—185, — Noica, N. Icon. de la Salp. 1905, Nr. 4. — R. Oppen- 
heim et G. L. Hallez, Le Progrés méd. Nr. 21, S. 171. — Orbisan, Am. journ. of the 
med. Sc. 148, 550. — Pappenheimer, B. z. path. Anat. 1908, XLIV, — Peruzzi, Pediatria 
XIX, 22-98" Perwuschin, Nerval Bote 18, 719. — Pfaundler, Wr. kl. Woch. 1906 
mee pig oe. Eh El oMed. LIX.” —" Potter, (New York tan Acne apnea 
Putti, Boll delle clin. 1906, Nr. 10. — Rachmaninew, Obosr. psychiatr. 1910, Nr 4 a 
Raymond, Bull. med. 1903, Nr. 15; L’Encéphale 1 ee 


! 908, Nr. 9; Rev. gén. de clin. et de 
ther XTi Raymond et Guillain, La presse méd. 1906, Nr. 40. — Raymond et Rose, 


Die Myopathien. 977 


N. Icon. de la salp. 1907, Nr. 3. — A. Rémond et Minvielle, Bull. de V’acad. de méd. 
LXXXVI, 192/93. — Riese, D. Zt. f. Nerv. LXXV, 214—223. — Rimbaud et Giraud, 
Rev. neur. 28, 1004—1010. — Carl Wienand Rose, Berl. kl. Woch. 53 (47) 1267. — 
Rumo, Rio de Sc. med. I, S. 35. — Guido Sala, A. f. Psych. 55, S. 489. — Schiller, 
Wr. kl. Woch. 1903, 516. — Schlippe, D. Zt. §. Nerv. XXX, 128. — Schukowski, Obosr. 
psych. Bechterew Festschr.; Rundschau f. Psych. (russ.) 18, 449. — Fr. Schulize, Arztl. 
Sachverst.-Ztg. 1907, Nr. 6. — Scriban, Compt. rend. de la séances de la soc. de biol. 
1921, LXXXV. — Siebers, M. med. Woch. 1907, 371. — Simon et Guitloz, Rev. méd. 
de PEst. 1904. — Slauck, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXXI, 325—356; Vers. siidwest-_ 
deutscher Neur. u. Irrenarzt Mai 1921. — A. Souques, Nouv. Icon. 1914/15, 27, 175. — 
Spiller, Rev. of neur. and Psych. III, 388—391; Brain 36, 75. — Spiller and Gittings, 
New York med. j. 1906. — Spiller u. Oppenheim, Neur. Zbl. 1913, 1347. — Sprigs, Bio- 
Chem. Journ. II, 206—216. — Steinert u. Verst, Mitt. a. d. Gr. XXI, 105. — Sterling, Zt. 
f. d. ges. Neur. u. Psych. XIX, 241. — Strdufler, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XVI, 453. 
— Striimpell, D. med. Woch. 1907, 364. — Tixier et Boederer, Pr. méd. 1913, 95. — 
Trevelyan, Rev. of Neur. and Psych. III, 504—601. — Vincenzo, Rif. med. 37. Jahrg., 
202—205. — Vires et Anylada, Nouv. Icon. de la salp. 1909, 240. — Weitz, D. Zt. f. 
Nerv. LXXII, 143—204. — Wendenburg, Mon. f. Psych u. Neur. XXVIII, 1. — Werdt, 
Korresp.-Bl. f. Schweiz. Arzte 1911, Nr. 31. — Williams, Rev. of Neur. and Psych. ITI, 
405—409; Poliklin X, 97. — Albert B. Yudelson, Journ. of Nerv. and Med. 42, 759. — 
Ziegler, D. Zt. §. Nerv. XLVII u. XLVIII, 816. — Ziehen, Berl. kl. Woch. 1908, Nr. 34. 


Thomsensche Krankheit. 


Die Literatur bis zum Jahre 1902 findet sich im betreffenden Kapitel von Noth- 
nagels Handbuch. — O. Albrecht, Zt. f. ges. Neur. 32 (2/3) 190. — Allaire et Denés, 
Gaz. méd. de Nantes 1911, Nr. 31. — Charles Atwood, Journ. of nerv. and ment. dis. 
XXXIV. — Bechterew, Neur. Zbl. 1904, 255; Obosr. Psych. 1904, Nr. 10; D. Zt. £. Nerv. 
XXIX, 337. — Bourguingnon et Langier, Compt. rend. acad. des science 157, 235. — 
Bumke, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. IV, 645. — Bychowski, Neur.-psych. Sekt. d. 
Warschauer med. Ges. 21. Juni 1913. — Chelminski, Lekarz wojskowy. 2. Jahrg., 
513—522. — Chuzet et Froment, Ann. d’élektrob. 16. Jahrg., 145. — Toby Cohn, Neur. 
Zbl. 1905, 668. — H. Curschmann, Berl. kl. Woch. 1905, Nr. 37. — Engelhardt, Vereinsbl. 
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A. 


Abducens s. Augenmuskel- 
nerven. 

Abducenskerne 86. 

Abducenslahmung, 

— Kleinhirnerkrankungen und 
720. 

— Oblongatalasionen und 723. 

. Abfiihrmittel (-kuren), 

— Ischias 450. 

— Neuralgien (Neuritiden) 
364. 


— Polyneuritis 587. 
— Trigeminusneuralgie 389. 
Absinthismus, Jacksonsche 
Anfalle bei 693. 
Abwartstonus, Kleinhirn- 
centren fiir den 718. 
Accessorius, Neuritis 471. 
Accessoriuslahmung, 
— Oblongatalasionen und 722. 
— Peripherische 234. 
Achillessehnenreflex, 
Lokalisation. im Riicken- 
mark 774. 
Acusticus, Neuritis 468. 
Acusticustumorens. Klein- 
hirnbriickenwinkeltumoren. 
Adenome, intrakranielle 650. 
Adiadochokinese 716, 892, 
893. 
Adipositas dolorosa, Ab- 
grenzung gegen Ischias 446. 
Adnexerkrankung, [Ileo- 
psoaslahmung bei 311. 
Affekt, Bewegung und 905. 
Agnosie, taktile 698. 
Akinesia algera, Neuralgien 
und 350. 
Akinesien, 
— Metaparalytische 111, 175, 
180, 181, 225. 
— Psychogene 110. 
Akkommodations- 
lahmung, Infektionskrank- 
heiten und 462, 463. 
Akrocyanose bei Dystro- 
phia myotonica 953. 
Akromegalie 714. 
Albuminurie, lordotische, 
bei Dystrophia musculorum 
progressiva 937. 
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Alexie, Gyrus angularis-Lasi- 
onen der linken Hemisphare 
und 704. 

Algesimeter 146. 

Alkoholinjektionen, 

— Neuralgien 372. 

— Trigeminusneuralgie 391. 

Alkoholismus, 

— Augenmuskelnervenentziin- 
dung (Neuritis, Lahmung) 
bei 463. 

— Ischiadicuslahmung 329. 

— Jacksonsche Anfalle bei 693. 

— Lumbalplexuslahmung 311. 

— Myalgien bei 499. 

Alkoholpolyneuritis 564. 

Alloparalgie 153. 

AmenorrhGe, Dystrophia 
myotonica und 954. 

Amputationsstumpfneur- 
algien, Behandlung 372. 

Amyostatischer Sym- 
ptomenkomplex bei Glo- 
bus-pallidus-Lasionen 713. 

Analgesie 146. 

Analreflex, Lokalisation im 
Riickenmark 775. 

Anamie, 

— Myalgien bei 498. 

— Polyneuritis bei 576. 

Anaesthesia dolorosa 153. 

— Neuritis und 351. 

Andasthesie (s. a. Sensibili- 
tatsstorungen) 145. 

— Briickenladsionen und 723. 

— Oblongatalasionen und 721. 

Aneurysmen, Lahmungen 
durch Druck von 162, 172. 

Angina pectoris, 

— Brachialgie bei 400, 406. 

— Intercostalneuralgie und, 
Differentialdiagnose 410. 

— Nackenschmerzen bei 397. 

— Pseudostenocardia myalgi- 
ca. 515,516; 

— Trigeminusneuralgie, Ab- 
grenzung von Zahn- 
schmerzen bei 384. 

Angiome, intrakranielle 650. 

Anospinales Centrum, Herd- 
diagnose bei Lasionen in 
H6he und oberhalb des- 
selben 832. 


Antimonvergiftung, 
Polyneuritis bei 571. 

Antineuralgica, 

— Myalgien 535. 

— Neuralgien 365, 366. 

— Polyneuritis 588. 

Antlitzbewegung, Cen- 
trum fiir die 80. 

Aortitis, Trigeminusneural- 
gie bei 370. 

Aphasien,  lokalisatorische 
Bedeutung bei Hirnkrank- 
heiten 708 ff. 

Appendicitis, Ischias bei 
429, 

Apraxien, 

— Lokalisatorische Bedeutung 

694, 695. 

— Motorische 915. 

Areflexie, Dystrophia myo- 
tonica und 953. 


Armmuskeln, Gymnastik, 
isolierte, bei Lahmungen 
191. 

Armmyalgien wund_ ihre 


Differentialdiagnose 406, 
514. 
Armschmerzen bei Herz- 
krankheiten 406, 515. 
Arsenbehandlung, 
— Neuralgien (Neuritiden) 
365. 
— Zoster nach 417. 
Arsenvergiftung, 
— Polyneuritis bei 568. 
— Radialislahmung bei 288. 
Arteriosklerose, 
— Brachialneuralgien bei 401. 
— Neuralgien bei 345. 
— Polyneuritis bei 577. 
— Trigeminusneuralgien bei 
375. 
Arthropathien, capsulare 
Lasionen und 700. 
Arzneiinjektionen (&, a. 
Injektionsbehandlung,In- 
jektionslahmung), 
Augenmuskellahmungen, 
neuritische, nach 463. 
Brachialneuritiden nach 
402. 
— Ischias nach 429, 
Neuritis nach 354. 
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Aschnerscher Reflex, Dys- 
trophia musculorum pro- 
gressiva und 938. 

Astereognosie (Stereoan- 

dsthesie) 148, 698. 

— Polyneuritis 549. 

Asthenikertyp der Bewe- 
gung 886. 

Asthma myalgicum 517. | 

Ataxie (s.a. Gangstérungen), 

— Cerebellare 710. 

— Cerebrale 692. 

— Dystrophia myotonica und 

953 


— Neuritis und 351. 
— Polyneuritis (s. a. diese bzw. 
ihre einzelnen For- 
men) 549,- 
— — Behandlung 594. 
— Spinale 821. 
Atemcentrum 81. 
Athetose, 
— Bewegungskurven bei 885. 
— Bewegungsstérungen und 
ihre Deutung bei 901. 
— Neostriatumladsionen und 
? TS 
Athylchloridspray bei 
Trigeminusneuralgie 389. 
Atmung, kiinstliche, bei Poly- 
neuritis 587. 
Aufbrauch, Riickenmarks- 
erkrankungen und 55, 57. 
Aufmerksamkeit, Bewe- 
gung und 903. 
Aufnahme von Empfindun- 
gen (s. a. Receptionen) 2. 
Aufwartstonus, Kleinhirn- 
centren fiir den 718. 
Augenbewegungen, 
Centren fiir die 86. 
Augenmuskellahmungen 
(s. a. Blicklahmung) Dys- 
trophia_ musculorum pro- 
gressiva und 936. 
Augenmuskelnerven, 
Neuritis der 462. 
Au ie ae Jacksonschen An- 
all, 
— Motorische, 692, 
— Sensible 699. 
Ausdrucksbewegungen 
906, 907. 
Autonome Nervenfasern 19. 
— Effektorischer Abschnitt 23. 
— Postganglionare Fasern 24. 
— Praganglionare Fasern 23, 
— Receptorische Anteile 22. 
— Rtickenmarks-Eigenapparat 


und 61. 
Avellisscher Symptomen- 
komplex bei Oblongata- 
herden 722, 


Axiallinien (Differenzie- 
rungs-, Grenz-, Richtungs- 
linien) der Segmente 744, 
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Axillaris, N.,, 

— Lahmung 252. 

— Neuritis 402. 

Axolyse nach Nervenver- 
letzungen 166. 


B. 


Babinskis FuBsohlenreflex 
bei Pyramidenbahn- 
ldsionen 814. 

Baderbehandlung (s. a. 

Balneotherapie, Hydro- 
therapie), 

— Kinetotherapeutische Bader 

193 


— Lahmungen und 194. 

— Polyneuritis 589ff., 595. 

Balkenlasionen, Sympto- 

matologie 694. 

Balkentumoren 665. 

Balneotherapie (s. a. 
Baderbehandlung), 

— Ischias 461. 

— Myalgien 534, 537, 538. 

— Neuralgien (Neuritiden) 
SOoN Sis: 

— Polyneuritis 596. 

— Trigeminusneuralgie 390. 

Bartwuchs, Dystrophia 

myotonica und 953. 

Basalkern des Streifen- 
hiigels 841. 

— Histoarchitektonik 848. 

Basis- s. Schadelbasis-. 

Basisfrakturen, 

— Facialislahmungen nach 
218. 

— Trigeminuslahmungen bei 
208 


Basistumoren 669. 
Baucheingeweideerkran- 
kungen und Bauchwand- 
myalgien, Differentialdia- 
gnose 518. 
Bauchmuskellahmung. 
304 


— Gymnastik (isolierte) 191. 
Bauchwandmyalgien u, 
ihre Differentialdiagnose 
517 ff. 
Bauchwandneuralgie 
409. 
Bauchwandreflexe, 
— Lokalisation im Riicken- 
mark 774. 
— Pyramidenbahnlasion (spi- 
nale) und 815, 816. 
Bechterew s. Mendel. 
Bechterewsche Wirbel- 
sdulenversteifung 610. 
Anatomisches Substrat 612. 
Behandlung 615. 
— Differentialdiagnose 614. 
— Klinisches Bild 611 ff. 
Literatur 615. 


Bechterewsche Wirbel- 

sdulenversteifung, 

— Spondylitis ankylopoetica 

und deformans 612ff. 

— Striimpell-Mariesche und 

611. 
Beckenerkrankungen 
(-eiterungen), 

— Ischiadicuslahmung bei 
327, 330. 

— Neuritis des Plexus lumbo- 
sacralis bei 355. 

Beckenknochenerkran- 

kung, 

— Glutdalmyalgien und 529. 

— Ischias und, Differential- 

diagnose 444. 

Beckentumoren, Ischias 
bei 429. 

Beinmuskeln, Gymnastik 
(isolierte) bei Lahmungen 
191, 

Belastungsdeformi- 
taten, Myalgien bei 501. 

Benediktscher Sympto- 
menkomplex bei Lasionen 
des Nucleus ruber tegmenti 
727. 

Bergoniés rhythmisch- 
unterbrochene und gewen- 
dete Stréme bei peripheri- 
schen Lahmungen 186. 

Beriberi, Polyneuritis bei 
580. 

Berufslahmungen 163. 

Berufsneuritis 357. 

Berithrungsempfindun- 

gen 142. 
— Nervenbahnen 142, 143. 
— Priifung 144, 780. 
Beschaftigungskrampfe, 
Pathogenetisches 61. 
Beschaftigungsneuritis 
356, 357. 
Beschaftigungsneurosen, 
Brachialneuralgien und, Dif- 
ferentialdiagnose 406. 
Bewegung (s. a. Bewegungs- 
handlung) 12. 
Ausfallserscheinungen 13. 
Riickenmarks- Eigenapparat 
und 58. 
Sensorische Regulierung 60. 
Spontane 13. 
— UnbewuBte 12. 
Bewegungsempfindung 
und deren Priifung 142, 
785. 
Bewegungsformel Liep- 
manns 911. 
Bewegungshandlung(. 
a. Bewegung) 870. 

— Abbremsung der Beuge- 
bewegung 872. 

— Ablauf der Bewegungen 
und seine Stérungen 902. 
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Bewegungshandlung (s.|Bewegungshandlung (s.| Bewegungshandlung (s. 


a. Bewegung), 


— Affektive Komponente (Vi- 


| 


viditat des Bildes) 905. 
Antagonisten 870. 

Antrieb der Bewegung und 
seine St6rungen 901. 
Assoziativer Anteil der Be- 

wegung 903. 
gusset a derBewegung 
886. 
Athetose und 885, 901. 
Aufmerksamkeit 903. 
Ausdrucksbewegungen 906, 
907. 
Ausfallserscheinungen nach 
experimentellen Eingriffen 
889. 
Beginn der Bewegung und 
seine Stérungen 901, 902. 
BewuBte und willkiirliche 
Bewegungen 911, 919. 
Chorea und 882, 900, 901. 
Démarche trepidante 901. 
Einheit der motorischen 
Pers6nlichkeit und ihre 
Stérungen 910ff. 
Encephalitis lethargica 909. 
Entwurf der Bewegung und 
seine St6rungen 901. 
Erlebnis der Bewegungs- 
ausfiihrung und seine 
Stérungen 901. 
Extrapyramidale Bewe- 


gungsformen und _ ihre 
Deutung 900. 
Extrapyramidale Rigiditat 


und Pyramidenspasmen 
887. 


-Extrapyramidales System 


und 875, 919. 
Gedachtnis und 903. 
Gelehrtentyp der Bewegung 

880. 
Gemeinschaftsbewegungen 

und ihre Centren 837. 
Gesamtheit der Bewegungs- 

handlung (Bewegung als 

einheitliches Ganzes, als 

Gestalt) 910, 917. 
Gesichtsausdruck (-ziige) 

908. 

Geste 906. 

GroBhirn und 918, 919. 
Halsreflexe 891. 

Haltung und Stellung 869, 

870. 

Hemiplegie und 877, 900, 

913 


Hemiplegikertyp der Be- 
wegung 880. 

Hinterwurzeldurchschnei- 
dung 889. 

Hypertonien des Muskels 
und ihre Genese (Stoff- 
wechselvorginge) 965ff. 


a. Bewegung), 

Hysterie 908. 

Impuls der Bewegung und 
seine Hemmungen 902. 

Individuelle Bewegungs- 
figur 921, 925. 

Induktion, simultane und 
sukzessive 874. 

Instinktive Bewegungen 918. 

Kindesalter 887. 

Kleinhirn (s. a. dieses) und 
891. 

Knochenhebel (-kuppe- 
lung) 875. 

Koagitation und ihr Ein- 
fluB auf die 903. 

Koordinationsbewegungen 
918. 

Kurven von Gesunden und 
Kranken 871ff., 877ff., 
886. 

Labyrinthreflexe 890. 

Lahmung, Begriff und 
Formen 888. 

Liepmanns Bewegungs- 
formel 911. 

Literatur 926. 

Mimik 906, 907. 

Muskelkoordination 870. 

Neocerebellum, Cortex und 
898. 

Normale und _ pathologi- 
sche Bewegungsformen 
921. 

Palaeocerebellum-Striatum 
und 898. 

Paralysis agitans und 879, 
900, 909. 

Passive Bewegungen 870. 

Pyramidenbahnen und 899. 

Pyramidenspasmen und 


extrapyramidale Rigidi- 
tat 887. 
Reflexe, antagonistische 


872, 873. 
RiickstoB 872, 873. 
Schema fiir die Vorstellung 
(Deutung) der verschie- 
denen Bewegungssto- 
rungen 900. 
Schrecklahmung 909. 
Spaltungen der motorischen 
Pers6énlichkeit bei Er- 
krankungen 908, 913. 
Spannungszustand der 
Muskeln 875, 876. 
Sperrkomponente 873. 


Stellung und Haltung 869, 
870. 

Stirnhirnerkrankungen und 
898, 903. 

Streifenhiigelerkrankungen 
(s. a. diese) 879, 895, 914. 


a. Bewegung), 

Streifenhtigel-Rinden- 
lasionen 897. 

Synergismus 872. 

Tabes dorsalis und 877, 878, 
900, 914. 

Tabikertyp der Bewegungen 
bei Gesunden 886. 

Tiefenperson und ihr Ein- 
fluB auf die 903, 906, 919. 

Tonus und (s. a. Tonus) 
837, 902. 

Tropismen Loebs 916. 

Typen der Bewegung bei 
Gesunden 886. 

Unbewu8te und unwillkiir- 
liche Bewegungen 911, 
919, 

Wachperson 919. 

Wesen der Bewegungs- 
handlung 923. 

Willkiirbewegung 870, 872, 
899, 911, 918, 919. 

Wilsonsche Krankheit (fami- 
lidre) und 882. 


Bewegungsrichtungen der 


Extremitaten, Kleinhirn- 
centren fiir die 717, 718. 


Bewegungstherapie s. 


Bindearmlasionen, 


Gymnastik. 

cho- 
reatisch-athetotische Bewe- 
gungen bei 721. ; 


Blasenbewegung, Riicken- 
mark und 64. 
Blasenstérungen, 
— Polyneuritis (s.-a. diese 
bzw. ihre einzelnen For- 
men) 550. 


Riickenmarkserkrankungen 
und ihre Lokalisation bei 
776, 831. 

Zoster und 421. 


Blaulichtbehandlung, 


Ischias 454. 
Neuralgien 371. 


Bleivergiftung, 


Fibrillare Zuckungen 350. 
Ischiadicuslahmung 329. 
Polyneuritis bei 566. 
Radialislahmung 288, 290. 


Blicklahmung (s. a. Augen- 


Blitzschlag, 


muskellahmung), Kleinhirn- 
erkrankungen und 720. 
Polyneuritis 
nach 577. 


Blut, 
Sportstyp der Bewegung |— Dystrophia myotonica und 
886 953. 


Myalgien und 508. 


Blutverteilung, Heilgym- 


nastik, schwedische, und 
189. 


Brachialneuralgie ¢neu- 


ritis) 400. 
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Brachialneuralgie (-neu- 
ritis), 

— Behandlung 405. 

— Differentialdiagnose 405. 

— Symptome 404. 

— Ursachen 400. 

Brachialplexus, 

den des 355, 402. 

Brachialplexuslahmun- 
gen 293. 

— Arthrogene Atrophien und 

302 


Neuriti- 


Atiologie 299. 

Behandlung 303. 

— Beteiligung der einzelnen 
Nerven 294, 298. 

Diagnose 301. 

Duchenne-Erbscher Typus 
295 


Entbindungslihmung 161, 
293, 300 


Erbscher Punkt 295. 

Erkaltungslahmungen 300. 

— Funktionsausfall 295, 296. 

— Geburtslahmungen 300. 

— Halsrippe 300. 

— Hornersches Syndrom 298. 
— Humerusluxation (-fraktur) 
als Lahmungsursache 

159, 293, 300. 

— Klumpkesche Lahmung (un- 
tere Plexuslahmung) 296. 

— Komplette Lahmung 293, 

— Kriickenlahmungen 300. 

— Narkosenlahmung 300. 

— Okulo-pupillérer Sympto- 
menkomplex 297. 

— Pradilektionstypen 295. 

— Prognose 303. 

— Psychogene Lahmungen 
und psychogene Kompo- 
nente der Plexuslahmung 
302, 303. 

— Schlaflahmung 300. 

— Schmerzen 298. 

— Schultertrauma (Fall auf die 
Schulter) 300. 

— Sensibilitatsstérungen 296, 
297. 


— Spinale Lahmungen (Vor- 
derhornerkrankungen) 
und 301, 302. 
— Symptomatologie 293. 
— Teillahmungen 294, 
— Transmissionslahmungen 
300. 
— Trauma (Kriegsverletzung, 
Operationen u. s. w.) 299. 
Tumordruck und 301, 
Turniibungen (Langhang) 
als Lahmungsursache 300, 
Vasomotorisch-trophische 
Stérungen 298. 
-— Verlauf 303. 
— Wirbelcaries (-sarkom) 301. 
— Wurzellasion und 297, 301. 
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Brachialplexuslahmun- 
gen, Zittern 298. 

Brenner-Erb, Zuckungs- 
formel 124 ff. 

Brissaud, Theorie der Me- 
tamerie des Ritickenmarks 
734, 735, 809, 811. 

Brown-Séquards Symptomen- 

komplex, 

— Lokaldiagnose 824. 

— Unvollstandiger Brown- 

Séquard 828. 

Briickenarmldsionen, 

Magendiesche Schielstellung 
bei 721. 

Briickengegend, Herd- 
symptome bei Lasionen der 
UPI. 

Briickentumoren 657. 

Brustmuskulatur, Myal- 
gien der, und ihre Differen- 
tialdiagnose 515. 

Brustwirbelcaries 621. 

Brustwirbelfrakturen 
640. 

Bubonen,  Cruralneuralgie 
(-neuritis) bei 355. 

Biigeleisenbehandlung, 

— Myalgien 536. 

— Neuralgien (Ischias) 452. 

Bulbarparalyse, Dystro- 
phia musculorum progres- 
siva und 940. 

Bulbo-thalamischer Tractus 
47. 


Cc. 


Calcarinalippe, obere und 
untere, Hemianopsien bei 
Lasionen derselben 702, 703. 

Carcinom, 

— Intracranielles 651. 

— Neuritiden bei 356. 

— Polyneuritis bei 578. 

Carrefour sensitif, Sym- 
ptomtrias (Hemiandsthesie, 
gekreuzte — Hemianopsie, 
Hemiakusis) bei Zersté- 
rung des 700, 705. 

Caudalasionen, 

— Conus- und, Differential- 

diagnose 835. 
— Ischiadicuslahmung und 
CVAlly, Sey 

Cavernome, intracranielle 

650 


Centralnervensystem, 
Zoster bei Erkrankungen 
desselben 417, 

Centralwindungen, Tu- 
moren der vorderen 661. 

Centrum anospinale, cilio- 
spinale, genitospinale, se- 
miovale, vesicospinale etc. 
siehe Anospinales, Cilio- 
spinales, Genitospinales etc. 


Cerebellare Anfalle (s. a. 
Kleinhirn-) 720. 
Cervicalsegmente, Lé- 
sionen und ihre topische 
Diagnostik 833. 
Cervicobrachial plexus, 
Neuritis 403. 
Chiasmaldsionen, Seh- 
storungen bei 700, 701. 
Chininbehandlung, 
Neuralgien 365. 
Chloroformvergiftung, 
Polyneuritis bei 571. 
Chlorose, Polyneuritis bei 
576 


Cholelithiasis, Zoster bei 
417, 

Chorea 

— Bewegungskurven 882. 

— Bewegungsstérungen und 
ihre Deutung bei 900, 
901. 

— Kleinhirnerkrankungen und 


— Polyneuritis bei 545. 
— Streifenhiigellaisionen bei 
113, 852. 
Chronaxie 139. 
Chvosteksches Symptom 
bei Dystrophia myotonica 
955 


Ciliospinales Centrum, 
sympathische Stérungen bei 
Lasionen desselben 775, 
776. 
Clarkesche Sa&ule des 
Riickenmarks 47. 
Cocaininjektionen 
Neuralgien 371. 
Cochlearis, N., Oblongata- 
bahnen 84, 85. 
Commotio spinalis 635. 
Contracturen, 
— Dystrophia musculorum 
progressiva und 937. 

— Neuritis und 352. 

— Posthemiplegische, Zu- 
standekommen 61. 

Conuslasionen, 

— Cauda- und, Differential- 
diagnose 835. 

— Diagnostik, topische 833 ff. 

Cornelius, 

— Nervenpunkte 504. 

— Nervenpunktmassage bei 

Neuralgien 369. 

Coronarsklerose, Zoster 
bei 417. : 

Corpus geniculatum la- 
terale, negative Skotome 
bei dessen Lasionen 706. 

Corpus restiforme, He- 
miataxie bei Affektionen 
desselben 722. 

Corpus-striatu m-Lasionen, 
Herdsymptome 711. 


bei 


Corpus subthalamicum 


Cortico-pontine Tractus 73. 
Corticospinale Tractus 
54, 75. 
Coxitis (s. a. Hiiftgelenk-), 
Ischias und, Differential- 
diagnose 443. 
Cremasterreflex, Lokali- 
sation im Riickenmark 775. 
Cruralneuralgie (-neuritis) 
426. 

— Bubonen und 355. 

— Pentosurie mit doppelseiti- 
ger Cruralneuritis 573. 

Cuneuslasionen, Sehst6run- 
gen bei 702, 707. 

Cutaneus femoris externus, 

_N., Neuralgie u. Neuritis 
425 


— Abgrenzung gegen Ischias 
446. 


Cysten, intracranielle 651. 

— Operationserfolge 684. 

Cysticerken, intracranielle 
651. 


D. 


Decubitusverhitung, 
Polyneuritis und 588. 

Degeneratio adiposogeni- 
talis 714. 

Deiterskern 70, 74. 

Deltoideuslahmung 252. 

Dermatome 732, 733. 

— Innervation, plurisegmen- 
tale der einzelnen 
Hautsegmente 758. 

— Spezielles iiber ihre Lage, 
Ausdehnung und Ver- 
teilung 748. 

— — Divergenzen in den An- 
gaben verschiedener 
Autoren und ihre Ur- 
sachen 757. 

Dermatomyositis, Poly- 

neuritis und Trichinose, Ab- 
grenzung 586. 
Dermoidcysten, intracra- 
nielle 651. 
Deuteroneuron (spino- 
muskulares Neuron) 100. 
Déviation conjugée, 
— Kleinhirnerkrankungen und 
720. 
— Lokalisatorische Bedeutung 
693 


Diabetes mellitus, 

— Augenmuskellahmung, neu- 
ritische bei 463. 

Ischiadicuslahmung bei 329. 

Ischias bei 429. 

Lumbalplexuslahmungen 
Sh. 

Myalgien bei 498. 

— Neuralgien bei 345. 
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Diabetes mellitus, 

— Polyneuritis bei 571. 

— Pseudotabes diabetica 572. 

— Zoster bei 417. 

Diaschisiswirkung Mo- 
nakows 731. 

Diat, 

— Ischias 451. 

— Polyneuritis 588. 

— Trigeminusneuralgie 389. 

— eee bei Neuralgie 


Diathermie, 
— Ischias 452. 
— Lahmungen und 188. 

— Trigeminusneuralgie 387. 
Differenzierungslinien 
der Segmente (Axial-, 
Grenz-, Richtungslinien) 

744. 
Dinitrobenzolvergif- 
tung, Polyneuritis bei 
571. 
Diphtherie, 
— Augenmuskelnervenentziin- 
dungen (-lahmungen) 
bei 462, 463. 
Polyneuritis bei (nach) 545, 
554. 
— — Bacillentragerneuritiden 
558. 
Behandlung 559. 
Chronische Form 558. 
Dauer der Lahmungen 
562. 
Disposition 555. 
Gaumensegellahmung 
55572550) 4558: 
Lahmungen und _ ihre 
LLokalisation 555, 5560, 
Liquorbefund 557. 
Lokalisation 555, 556. 
Prognose 558. 
Prophylaxe 559. 
Pseudotabes peripherica 


Sensibilitatsstorungen 
BSE 
Symptomatologie 555. 
Ubererregbarkeits- 
phanomene an den 
Nerven 555. 
— — Vorkommen 554, 555. 
Diphtheriebacillen- 
trager, Mono- und Poly- 
neuritiden 558. 
Diphtherieheilserum 
bei Polyneuritis post- 
diphtherica 5°0, 561, 588. 
Diplegien, 
— Corticale 692. 
— Spinale 819. 
Dissoziation der Empfin- 
dung, 
— Anatomische Grundlage 49. 
— Neuritis 351. 
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Dissoziation der Empfin- 
dung, Syringomyelitische 
bei Seitenstranglasionen 
790, 791. 

Dorsalis scapulae, N., Lah- 
mungen 245. 

Dorsalmarklasionen, 
Diagnostlk, topische 833. 

Drehschwindel, Klein- 
hirnerkrankungen und 719. 

Druckempfindungen 

142. 

— Priifung 144, 780. 

Druckschmerz (-punkte), 

— Brachialneuralgie 404. 

Cruralneuralgie 426. 

Intercostalneuralgie 409, 
10 


Ischias 431, 432. 

Lumbago 523. 

Meralgia paraesthetica 

(Roth) 425. 

Myalgien 502. 

Neuralgien 349. 

Occipitalneuralgie 396. 

Polyneuritis 547. 

Trigeminusneuralgie 379. 

Duchenne-Erbsche Lah- 

mung 295. 

Dupuytrensche Contractur 

bei Ulnarislahmung 275. 
Duschemassage bei 
— Ischias 452. 
— Neuralgien (Neuritiden) 
368. 
Dynamometer 120. 
Dysenterie, Polyneuritis bei 
546. 
Dyskrasien, Neuralgien bei 
345. 
Dyspinealismus 715. 
Dyspragia cordis intermit- 
tens 410. 
Dystrophia adiposogeni- 
talis und Dystrophia 
musculorum progressiva 
938. 
— Differentialdiagnose 942. 
Dystrophia musculorum 
progressiva (s. a. Muskel- 
atrophien) 931. 

Albuminurie, lordotische 
937. 

Aschnerscher Reflex 938. 

Atiologie 932. 

Atrophie der Muskeln 933. 

Aufstehen der Kranken aus 

Riickenlage 934. 

— Augenmuskellahmung 936. 

Bulbarparalyse 936, 940. 

Contracturen 937. 

— Deformitaten 937. 

— Diagnose und Differential- 
diagnose 941. 

— Elektrische Reaktion 933, 

938. 
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Dystrophia musculorum 
progressiva (s. a. Muskel- 
atrophien), 

Erblichkeit 932. 

Fettsucht, hypophysare, und 
938. 


Gangstérungen 934. 
Geistesschwache 932. 
Gesichtsveranderungen 935. 
Herzmuskel 938. 
Hypertrophien von Muskeln 
337, 933, 934. 
Innere Sekretion und 933, 
938, 953, 954. 
Kalkstoffwechsel 933. 
Knochenveranderungen 
937. 


Kombination mit anderen 
kongenitalen Erkrankun- 
gen 932. 

Literatur 975. 


— Mechanische Erregbarkeit 
933. 

— Muskeldefekte bei 932, 942, 
943 


Muskeln, glatte, bei 938. 

Pathologische Anatomie 
940. 

Pneumonie bei 939. 

Pseudohypertrophische 
Form 937, 942. 

—* Reflexe 937. 

Schultergiirtel (lose Schul- 
ter) bei 934. 

Spasmophilie 938. 

Symptomatologie 933. 

Syphilis hereditaria und 
932 


Theoretische und_physio- 
logische Betrachtungen 
958, 971. 

Therapie 943. 

Todesursachen 940. 

Unfall und 932. 

Verlauf 939, 

Verteilung der Atrophie 
934. ‘ 

Wespentaille 934. 

Zungen-, Kau- und Schlund- 
muskulatur 936, 

Dystrophia myotonica 

950. 


— Amenorrhée 954. 

Areflexie 953. 

Ataxie 953. 

Atiologie 950. 

Atypische Falle (ohne Myo- 
tonie) 950, 952. 

Bartwuchs 953. 

— Beginn der Erkrankung 951. 

Blutveranderungen 953. 

SO SITS Symptom 
5), 


Diagnose 958. 
Genitalatrophie 954. 
Hereditat (Familiaritat) 950. 
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Dystrophia myotonica, 

— Innere Sekretion 959, 960. 

— Kaltetiberempfindlichkeit 
953 


— Katarakt bei 950, 953, 954. 
— Kindersterblichkeit (Kinder- 
losigkeit) in belasteten 
Familien 951. 
— Knochenveranderungen 
953. 
Kropf und 956. 
Literatur 978. 
Muskelveranderungen 952. 
Myotonische Reaktion 956. 
Nervensystem und 952, 953, 
960, 961. 
Nerveniibererregbarkeit 
955. 
Pathologische Anatomie 
956. 


Potenzst6rungen 954. 

Psyche 952. 

Sexualcharaktere, sekundare 
954. 

Sprache 952. 

Stirnglatze 953. 

Stoffwechselstérungen 953. 

Symptomatologie 952. 

Theoretische und physiolo- 
gische Betrachtungen 
958, 971. 

Vasomotorische Stérungen 
953. 

Verlauf 952. 


E. 


Echinokokken, intrakrani- 
elle 651. 

Eigenapparat des Riicken- 
marks, Verbindungen und 
Leistungen (im Hinblick auf 
seine Erkrankungen) 54. 

Eingeweidebewegung, 
Rtickenmark und 64. 

Einreibungen (s, a. Haut- 

reizende Mittel) 

— Myalgien 535. 

— Trigeminusneuralgien 389. 

Einsehen ll. 

Einwartstonus, Kleinhirn- 
centren fiir den 718. 

Eiterungen, 

— Ischias bei 429. 

—- Kontiguitatsneuritis bei 355. 

— Neuralgien bei 345. 

EiweiBstoffwechsel im 
Muskel 966. 

Elektrodiagnostik (s. a. 

die einzelnen Erkran- 
kungen), 

— Abkiihlungsreaktion 135. 

— Anodenzuckung und Katho- 

denzuckung 929, 

— Antagonistische Reaktion 

141. 


’ 


Elektrodiagnostik (s. a. 


die einzelnen Erkran- 
kungen), 
Ausfiihrung der Unter- 
suchung 132, 
Brenner-Erbsche Zuckungs- 
formel 124 ff. 
Biindelweise Zuckung 140. 
Chronaxie 139. 
Elektroden 126, 129, 132. 
Entartungsreaktion und ihr 
Vorkommen 135. 
Deutung der einzelnen 
Zeichen 139. 
Komplette und partielle 
1306. 
Maligne Form 137. 
Prognostische Bedeu- 
tung bei Lahmungen 
178. 
Restitutionszeichen 117. 
Umkehr der Zuckungs- 
formel 135, 139. 


— Erregbarkeitspriifung bei 


ein- und doppelseiti- 
gen Erkrankungen 
131. 
Erregbarkeitswerte (galva- 
nische und faradische) 
fiir die einzelnen Ner- 
ven und Muskeln 130, 
1Sie 
Faradischer Strom (Induk- 
tionsstrom) 129, 
Galvanischer (konstanter) 
Strom 123. 
Herabsetzung der elektri- 
schen Erregbarkeit 
und ihr Vorkommen 
134. 
Kathodenzuckung 129, 
Kombinationen und Vari- 
anten elektrischer Re- 
aktionsanomalien 141. 
Kondensatorentladungen 
122-1815 
Maximalcontraction, Herab- 
setzung der:elben und 
biindelweise Zuckung 
140. 
Minimalzuckung 129, 131. 
Motorische (erregbarste) 
Punkte 125ff. 
Myasthenische Reaktion 
und ihr Vorkommen 
141. 
Myoklonische Contrac- 
tionen 140. 
Myotonische Reaktion und 
ihr Vorkommen 140. 
Neurotonische Reaktion 
141 


Normale “Muskelzuckung 
129 


Periphere Lahmungen 122. 
Polyneuritis 548. 


Elektrodiagnostik (s. a. 
die einzelnen Erkran- 
kungen), 

Quantitative, qualitative 
und quantitativ-quali- 
tative Veranderungen 
der elektrischen Re- 
aktion 133 ff. 

— Steigerung der elektrischen 
Erregbarkeit und ihr 
Vorkommen 133, 134. 

Tetanus 129. 

Zuckungstragheit 136, 140. 

Elektromuskulare Sen- 
sibilitat 148. 

Elektrotherapie, 

Ischias 453. 

Lahmungen, peripherische 
181, 182 

Bergoniés rhythmisch- 
unterbrochene und ge- 
wendete Stréme 186. 

Diathermie 188. 

Faradisation, lokale 183. 

Franklinisation 187. 

Galvanisation, lokale 
183, 184. 

Galvanofaradisation, la- 
bile 185. 

Hochfrequenzstrome 
187, 188. 

Kkathodenbehandlung, 
lokale (galvanische) 
184, 185. 

Kondensatorentladun- 
gen 187. 

Leducs Gleichstrom 
(unterbrochener, zer- 
hackter) 187. 

Schwellstromapparate 
186 


Vierzellenbader 188. 
Wechselstrom, sinusoi- 
daler 186. 
Wirkungsweise 181,182. 
Neuralgien 3609. 
Polyneuritis 593, 595. 
— Trigeminusneuralgie 389. 
Embolien, Neuritis bei 356. 
Empfindung, 
— Dissoziation der, und ihre 
anatomische Grundlage 
(s. a. Dissoziation) 49. 
— Einteilung 11. 
— Receptionen und 2, 8, 11. 
— Thalamuscentrum der 64. 
Empfindungslahmungen, 
dissoziierte 150. 
Encephalitis epidemica, 
— Facialislahmung bei 220, 
20. 
— Polyneuritis bei 546. 
— Spaltung der motorischen 
Pers6onlichkeit bei 909. 
Enchondrome, intracranielle 
650. 
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Endoneurolyse 200. 

Endotheliome, intracranielle 
649, 666. 

— Operationserfolge 683, 684. 

Entartungsreaktion und 
ihr Vorkommen (s. a. 
Elektrodiagnostik) 135 ff. 

— Polyneuritis 548. 

Entbindungslahmung 
161. 

— Brachialplexus 161, 293, 
300 


— Femoralis 311. 

— Ischiadicus (Peroneus) 327. 

— Obturatorius 314. 

Enteroceptoren 4. 

Enthirnungsstarre 894, 
966, 969. 

Eosinophilie, Myalgien und 
508. 

Epicondylitis humeri 
406 


Epiduralinjektionen bei 
— Ischias 459. 
— Neuralgien 372. 
Eprkepisie 
— Jacksonsche Anfalle bei 
genuiner 693. 
— Radialislihmung im. An- 
schluB an Anfalle 288. 
— Thomsensche Krankheit, 
Tetanie und 948. 
Epileptiforme Anfalle, 
Hirntumor und 6506. 
Epiphyse, Tumoren der 670. 
Epistriatum 842. 
Epithel, Nervenendigungs- 
arten im 8. 
Erb s. Brenner. 
Erbsche Lahmung (Erbscher 
Punkt) 295. 
Erkaltung (Erfrierung), 
— Augenmuskelnervenentztin- 
dung 462. 
Ischias 428. 
Myalgien und 498, 499. 
Neuralgien und 345. 
Neuritis und 356. 
Polyneuritis und 544. 
Trigeminusneuralgie 376. 
Zoster nach 417. 
Erkenmen th): 
Ernahrung s, Diat. 
Ernahrungsstorungen, 
Polyneuritis (dyskrasische) 
bei 543, 576. 
Erysipel, Polyneuritis bei 
546 


Esmarchsche Umschniirung, 
Lahmungen durch 160. 
Ethmoidalkopfschmerz, 

Supraorbitalneuralgie und, 
Differentialdiagnose 383. 
Eucaininjektionen bei 
— Neuralgien 372. 
— Trigeminusneuralgie 391. 
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Eunuchismus, hypophy- 
sarer 714. 
Exoneurolyse 200. 
Exsudate, Lahmungen im 
AnschluB8 an (bzw. durch 
Druck zuriickgebliebener 
Narben) 162. 
Exteroceptoren 4, 18. 
Extrapyramidales moto- 
risches System 838. 
Bewegungsformen des- 
selben und ihre Deutung 
900. 
Bewegungshandlungen und 


Muskelkoordination und 
875. 
Pyramidenspasmen u. extra- 
pyramidale Rigiditat 887. 
— Streifenhiigel und 850, 851. 
Extremitaten, Kleinhirn- 
centren fiir die Bewegungs- 
richtungen der 717, 718. 
Extremitatenlahmung, 
periodische, und Polyneu- 
ritis, Differentialdiagnose 
584. 


ES 


Facialis, N., Neuritis (Lah- 
mung) 464. 
Facialislahmung 210. 
— Akinesie, metaparalytische 
225% 
Anatomisches und Physio- 
logisches 210, 211. 
Angeborene (familiare) 219. 
Atiologie 217. 
Augentacialis 213. 
Basale Herde 227. 
— Basisfrakturen und 218. 
Behandlung 230. 
Centrale Lahmungen 2206. 
Contracturen 223. 
Diagnose und Differential- 
diagnose 225. 
Doppelseitige 221, 228. 
Geburtslahmungen 218. 
Geschmackssté6rungen 216. 
Hereditat (Disposition) 221. 
Hyperakusis 215. 
Hysterische Lahmungen 


28. 
Kindesalter 219. 
Komplette Lahmungen 212. 
Lagophthalmus 213, 214. 
Mitbewegungen 224. 
Mundfacialis 226. 
Muskelzuckungen nach 224. 
Nucleare Lahmungen, Vor- 
kommen und Erkennung 
210220; 
Oblongataladsionen und 723. 
Operative Behandlung 231, 
232. 
Paresen 217. 
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Facialislahmung, 
Peripherische 210. 
Platysmalahmung 215. 
Poliomyelitische 219. 
Prognose (Elektropro- 
gnostik) 222. 

— Residuen 223, 

Restitution 223. 

Rezidive 225. 

Rheumatische Lahmungen 

NPN, PANG), 

SchuBverletzungen 218. 

SchweiBabsonderung 216. 

Syphilitische 219, 220. 

Teillahmungen 217. 

Tetanus und 220. 

Topische Diagnostik 227, 

228. 

Tranenabsonderung 216. 

Traumatische 218. 

- Tumoren am Facialis und 
Doe 

— Verlauf 221. 

— Zahnextraktionen und 218. 

== LOSE OMG 

Facialistumoren, 
lislahmung bei 221. 

Faradische Behandlung 

(s. a. Elektrotherapie), 

— Ischias 454. 

— Neuralgien (Neuritiden) 

370. 

Faradischer Strom s. Elek- 
trodiagnostik, Elektrothera- 
pie. 

Faradocutane Sensibilitat 

142. 

— Priifung 147. 

Faradomassage, Myalgien 
5 


Facia- 


Felsenbeineiterungen, 
Facialislihmung (Kontigui- 
tatsneuritis) bei 355. 

Femoralislahmung 307. 

— Arthrogene Atrophien und 

312. 

— Atiologie 310. 

— Behandlung 313. 

Cremasterreflex 310. 

Diagnose 311. 

Elektrische Veranderungen 

310. 

Entbindungen 311. 

Erkaltungen 311. 

Hiiftbeugerpriifung 308. 

Muskeldefekte (Quadriceps, 

Iliopsoas) 311. 

Narbenstrangulierung der 

Nerven 311. 

Narkosenlahmung 311, 

Patellarreflex 310. 

Prognose 312. 

Pseudosteppergang 308. 

Psy Hoge Lahmungen 
1 


| 


Sensibilitatsstorungen 310. | 
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Femoralislahmung, 
— Spinale Lahmungen (Vor- 
derhornerkrankung) 311. 
— Symptomatologie 307. 
— Trauma (Kriegsverletzun- 
gen, Frakturen u. s. w.) 
SiO MS lie 
— Wirbelerkrankungen 311. 
Femurerkrankungen, 
Ischias und, Differential- 
diagnose 444, 
Fesselungslahmung 160. 
Fettsucht, 
— Dystrophia musculorum 
progressiva und hypo- 
physare 938. 
— — Differentiaidiagnose 
942. 
— Myalgien bei 498. 
Fibrae intraspinales 47. 
Fibro me (Fibromyxome), in- 
trakranielle 651. 
Fleckfieber, Polyneuritis 
bei 545. 
Foramen lacerum-Syndrom 
234. 
Formatio reticularis, 
— Herdsymptome bei Lasionen 
der 722. 
— Sensibilitatsstérungen 
Lasion der 723, 724. 
Foerstersche Operation 
(Durchschneidung der hin- 
teren Wurzeln), Neuralgien 
33) 
Fovillesche Lahmung bei 
Briickenlasionen 726. 
Frakturen, 
— Lahmungen bei 159, 160. 
— Nervenverletzungen durch 
17] 


bei 


Franklinisation bei 
— Ischias 454. 

— Lahmungen 187. 

— Neuralgien 371. 
Frauenkrankheiten, 

— Kreuzschmerzen bei 526. 
Friedreichsche Krankheit, 
Dystrophia musculorum 

progressiva und 932, 942. 

Frohlich schesSyndrom(De- 
generatio adiposogenitalis) 
714 


Finftagefieber, Polyneu- 
ritis 546. 

FuBklonus, Pyramidenbahn- 
lasion (spinale) und 815. 

FuBpulse, Fehlen bei Neu- 
ritis 352. 

FuBriicken, Sehnenscheiden- 
anschwellung bei Ischia- 
dicuslahmung 326. 

FuBritckenreflex (Mendel- 
Bechterew), Pyramiden- 
eS LO, spinale, und 

3). 


| =—-Gassert; 


FuBsohlenreflex Babins- 
kis, Pyramidenbahnlasion, 
spinale, und 814. 


G. 


Galvanische Behandlung 
(s. a. Elektrotherapie), 

— Ischias 453. 

| — Neuralgien 369. 

— Trigeminusneuralgie 389. 

Galvanischer Strom (s. a. 

Elektrodiagnostik, Elektro- 
therapie) 123. 
Galvanocutane Sensibili- 
tat, Priifung 147, 148. 
Ganglienhiigel 840. 
Ganglienzellen, Nerven- 
verletzung und 167. 

Ganglion, 

Keratitis neuro- 
paralytica nach Alkohol- 
injektion 393. 

— Geniculi, Zostersyndrom 
421. 

— Habenulae 97. 


— Sphenopalatinum und seine 
Erkrankungen 383. 
Gangmechanismus, 
Riickenmarks-Eigenapparat 
und 58. 
Gangstorungen, 
— Ataxie s. diese. 
— Dystrophia musculorum 
progressiva 934. 
— Infektionskrankheiten (Vor- 
tauschung von Lahmun- 
gen) bei Kindern und 586. 
— Ischias 436. 
Gasserektomie bei Trige- 
minusneuralgie 394, 
Gastrokardialer Sympto- 
menkomplex 399. 
Gaumensegellahmung, 
Infektionskrankheiten und 
558. 
Geburtslahmungen beim 
Kinde 161, 162. 
— Brachialplexus 300. 
— Facialis 218. 
— Ischiadicus 327. 
Gedachtnis, Bewegung und 
903 


GefaBerkrankungen, 
Trigeminusneuralgie bei 
37,7310) 

GefaBspasmen, Dystrophia 
myotonica und 953. 

Gefithlscentrum, thalami- 
sches 64. 

Gehirn s. Hirn-. 

Gehérstérungen, lokali- 
satorische Bedeutung bei 
Gehirnkrankheiten 707. 

Gehiibungen bei Polyneu- 
ritis 594, 


Geisteskrankheiten, 
Neuralgien bei 346, 
Geistesschwiche, Dystro- 
phia musculorum progres- 
siva und 932. 
Gelehrtentyp der Bewe- 
gung 886. 
Gelenkerkrankungen 
(-entziindungen), Kontigui- 
tatsneuritiden bei 355. 
Gelenkrheumatismus, 
— Polyneuritis und 545. 
— — Differentialdiagnose 
584. 
— Wirbelsdulenversteifung bei 
chronischem 614. 
Gemeinschaftsbewegun- 
gen und ihre Centren 
837. 
Genitalatrophie, Dystro- 
phia myotonica und 954. 
Genitospinales Centrum, 
Herddiagnose bei Lasionen 
im Bereiche und oberhalb 
desselben 832. 
Geruchsstorungen, lo- 
kalisatorische Bedeutung 
bei Gehirnkrankheiten 
707. 
Geschlechtscharaktere 
s. Sexual-. 
Geschlechtsfunktion, 
Riickenmarkslasionen und 
ihre Lokalisation bei Sté- 
rungen der 776, 832. 
Geschmacksreceptionen 
(-kerne) 82. 
Geschmacksstorungen, 
Facialislahmung und 216. 
Gesichtsausdruck (-ziige) 
908. 
— Dystrophia musculorum 
progressiva und 935. 
Gesichtsbewegungen, 
Centrum fiir die 80. 
Gesichtsfeld, tiberschiissi- 
ges, bei Occipitalhemi- 
anopsie 706. 
Gesichtslahmung (s, a. 
Facialislahmung), 
— Muskelgymnastik, 
lierte, bei 190. 
Gesichtsneuralgie s. 
Trigeminusneuralgie. 
Geste 906. 
Gewebserhaltung, Riicken- 
marks-Eigenapparat und 62. 
Gibbus bei Spondylitis 
tuberculosa 617. 
Gareiits 
— Myalgien bei 498. 
Neuralgien bei 345. 
Neuritiden bei 355. 
Polyneuritis bei 573. 
Wirbelsdulenversteifung 
bei 614. 
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Gicht, Zoster bei 417. 

Gipsverbande, Lahmungen 
durch 160. 

Glatze, Dystrophia myo- 
tonica und 953. 

GleichstromLeducs (unter- 
brochener, zerhackter) bei 
peripherischen Lahmungen 
187 


Gliome 645. 

— Operabilitat 684. 

Globus pallidus 840, 842, 
843 


— Herdsymptome 712. 

— Histoarchitektonik 847. 

— Lage und Form 843. 

Glossodynie 395. 

Glossopharyngeus, Neu- 

ritis 470. 
Glossopharyngeuslah- 
mung, 
— Oblongatalasionen und 
q22, 
— Peripherische 232. 
Glutaalmyalgien und 
ihre Differentialdiagnose 
527. 

Glutaéalnervenlahmung 
313. 

Glutaalpunkt bei Ischias 
431. 

Glykosurie, Zuckerstich- 
85. 

Gnosie ll. 

Goldscheider, 

— Hautzonen, Angaben iiber 
Lage, Verteilung und 
Ausdehnung 748 ff. 

— Kinetotherapeutische Bader 
193 


— Schmerzreizversuche (Hy- 
peralgesieversuche) 737. 

Gonorrhd6e, 

— Neuralgien (Neuritiden) bei 
345 


— Polyneuritis bei 545. 

Gratioletsche Sehstrah- 
lung, Sehstorungen bei La- 
sionen derselben 702. 

Graue Substanz des Riicken- 
marks, Sensibilitatssté- 
rungen bei Erkrankungen 
derselben 811. 

Greisenalter, Polyneuritis 

bone ale 

Grenzlinien der Segmente 

(Axial-, Differenzierungs-, 
Richtungslinien) 744. 

GroSshirn, 

— Kleinhirnverletzungen und 
deren Beeinflussung 
durch das 78, 79. 

— Motilitat und 918, 919. 

Gubler s. Millard. 

Giirtelrose (s. a. Zoster) 

413. 
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Gymnastik (s. a. Bewe- 
gungs-, Ubungsbehand- 
lung) bei 
— Ischias 452. 
— Lahmungen 188ff. 
— Myalgien 535, 5306. 
Gyrus-angularis - Lasion 
der linken Hemisphare, 
‘Alexie bei 704. 

Gyrus-uncinatus-Zerst6- 
rung 707. 


H. 


Haarempfindlichkeit, 
Priifung 144. 

Halbseitenlasion des 
Riickenmarks, 

— Brown-Séquards Sympto- 
menkomplex, Lokaldia- . 
gnose 824. 

— Sensibler Symptomenkom- 
plex, anatomische Grund- 
lage 49. 

Halsmuskeln, Myalgien 

396. 

Halsreflexe 891. 

Halsrippe, Lahmungen 
(Neuralgien) durch Druck 
einer 162. 

— Brachialneuralgien 401. 

— Brachialplexuslahmung 
300. 

— Medianuslahmung 162, 265, 
267. 

— Polyneuritis 544. 

Halswirbelcaries 620, 

621. 

Halswirbelfrakturen 

639. 
Handlungen 12. 
Handriicken, Sehnenschei- 
denschwellung bei Radialis- 
lahmung 286. 
Haphalgesie 153. 
Haubenerkrankungen, 
Herdsymptome bei 726. 
Haubenkerne, rote, des 
Kleinhirns 74. 

Haut, 

— Capsulare Lasionen u. 700. 

— Metamere Aufteilung (s. a. 
Dermatome) 732, 733. 

— Nervenendigungsarten im 
subepithelialen Teil der 8. 

— Neuritis und 351. 

— Sensibilitatsstorungen s. 
diese sowie Hautsensibi- 
litat, Hirn-, Ritckenmarks- 
diagnostik. 

— Trigeminusneuralgie und 
SHIM 

Hautnerven und ihre Funk- 
tion 18. 

— Neuritis zahlreicher 352. 

Hautreceptionen 9. 
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Hautreflexe, 
— Lokalisation 
mark 774. 
— Neuritis und 351. 
Hautreizende Mittel (s. a. 


im 


Einreibungen) bei Neural- 


gien (Neuritiden) 364. 
Hautsensibilitat, 


— Protopathische und epikri- 


tische 142, 
— Segmenteinteilung (s. a. 
Dermatome) 739, 
Head, 


— Hautzonen (Uberempfind- 


lichkeitszonen) 43, 736, 
738 ff. 
— Sympathische (segmentale) 
Lokalisation innerer Or- 
gane (Tabelle) 777. 
Head und Sherren, Sensi- 
bilitatsst6rungen nach 
Durchtrennung sensibler 
Nerven 150. 

Heilgymnastik, schwedi- 
sche, bei Lahmungen 189, 
190, 192. 

Heine-Medinsche Krank- 

heit s. Poliomyelitis. 

Hemianakusis, gekreuzte 

707. 

Hemiandsthesie, gekreuzte, 

— Capsula interna -Lasionen 
700. 

— Thalamusherde 714. 

Hemianopsien, lokalisato- 

rische Bedeutung bei Hirn- 
krankheiten 701 ff. 

Hemiataxie bei Corpus 

restiforme-Lasionen 722. 

Hemiatrophia faciei, 

— Gesichtslahmung und, Dif- 
ferentialdiagnose 230. 

— Trigeminusneuralgie und 
381. 


Hemiplegia sine materia 
696 


Hemiplegien, 
Bewegungskurven 877. 
Bewegungsstérungen und 
ihre Deutung bei 900, 913. 
Briickenlasionen 725, 726. 
Capsulare 690. : 
Contracturen nach, 
standekommen 61. 
Corticale 692. 
Facialis alternans 726. 
Gekreuzte 725, 726. 
Glosso-pharyngo-laryn- 
geale 722. 
Hirnschenkellasionen 727, 
Homolaterale 697. 
Hypoglossica alternans 722. 
Kleinhirnerkrankungen 721, 
Oblongatalasionen 721, 722. 
Oculomotoria alternans 727. 
Pharyngo-laryngea 722. 


Zu- 


Riicken- 
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Hemiplegien, 
— Pyramidale 721. 
— Spastische (gekreuzte) 725. 


— Spinale, und ihr Verlauf 
816 ff. 
Hemiplegikertyp der Be- 
wegung 886. 


Hemisphdrenlasionen, 

— Motilitatsst6rungen und 
(s.a. Hirndiagnostik) 689. 

— Sensibilitaétsstérungen bei 
6097. 

— Vasomotorisch-trophische 
Stérungen bei 700. 
Hernia epigastrica, Bauch- 

wandmyalgie und, Differen- 
tialdiagnose 519. 
Herpes zoster (s. a. Zoster), 
Purpura und 356. 
Herzcentrum 82. 
Herzkrankheiten, 
chialgie bei 400. 
Herzmuskel, 
— Dystrophia musculorum 
progressiva und 938. 
— Tonus 865, 868. 

Hinken, intermittierendes, 
— Ischias und, Differential- 
diagnose 446, 448. 

— Neuritis und 356, 357. 
— Oberextremitat 406. 
Hinterstrange des Riicken- 
marks 46. 
Hinterstrangslasionen 
des Riickenmarks, Sensibi- 
litatsst6rungen bei 811. 
Hinterwurzeldurch- 
schneidung, Ausfallser- 
scheinungen nach 889. 
Hinterwurzelhypotonie 
710. 
Hirnanhangserkrankun- 
gen (s. a. Hypophyse), 
Herdsymptome 714. 
Hirndiagnostik, topische 
689. 
Alexie 704, 705. 
Amyostatischer Sympto- 
menkomplex 713. 
Anarthrien 708. 
Aphasien 708 ff. 
Apraxien 694, 695. 
Area-striata~-Herde 702. 
Ataxie 692. 
— Athetotische Phinomene 
TARY 
— Balkenlasionen 694. 
Blasenstérungen (Inkonti- 
nenz mit dem Charak- 
ter des Blasenautoma- 
tismus) 713. 
Briickengegend und ihre 
Lasionen 723. 
Calcarinalippe, obere bzw, 
untere und ihre Lasi- 
onen 702, 703. 


Bra- 


Hirndiagnostik, topische, 


Capsulare Lasionen, 

— Motilitatsst6rungen 695. 

— Sensibilitatsstérungen 
700. 

Carrefour-sensitif-Herd 700, 
705. z 

Centrum-semiovale-Herde, 

— Lahmungstypus 693, 
694 


— Sensibilitatsstérungen 
9 


Chiasmalasionen 700. 

Choreatische Phanomene 
143: 

Corpus geniculatum laterale 
und seine Lasion 706. 

Corpus-striatum-Lasionen 
711 


— Arteriosklerotische Er- 
weichungherde, sym- 
metrische und mul- 
tiple 713. 

Cuneuslasionen 702, 707. 

Déviation conjugée 693. 

Diplegien, corticale 692. 

Gehérs- und Geruchssté- 
rungen 707. 

Gesichtsfeld, iiberschiissiges 
706. 

Globus-pallidus-Lasionen 
712 


Gratioletsche Sehstrahlung 
und ihre Lasionen 702. 

Gyrus-angularis-Lasion der 
linken ‘Hemisphare 
704. 

Gyrus- uncinatus-Zersté- 
rung 707. 

Hemianakusis, gekreuzte 
707. 

Hemianasthesie, 

— Gekreuzte eventuell mit 
Hemianopsie und 
Hemiakusis bei cap- 
sularen Herden 700. 

— Gekreuzte persistierende 
714. 

Hemianopsien 701 ff. 

Hemiplegien, corticale (s. a. 
Hemiplegien, Rinden- 
lasionen) 692. 

Hemispharenlasionen, 

— Motilitatsstérungen 689. 

— Sensibilitatsst6rungen 
697. 


— Vasomotorisch-trophi- 
sche Stérungen 700. 

Hirnstammlasionen 721. 

Hypophysiserkrankungen 
(-tumoren) 714. 

Intelligenzstérungen 708, 
ILO) e713 


— Jacksonsche Anfalle (rinden- 


epileptische Anfalle) 
692. 


Hirndiagnostik, topische, 
— Kleinhirnerkrankungen (s. 
a. diese) 716. 

— Krampfe 689, 692. 

— Lahmungen 689, 693. 

— Literatur 728. 

— Mittelhirnladsionen 727. 

— Monoplegien 691. 

Monospasmen 692. 

Motilitatsst6rungen durch 
Hemispharenlasionen 
689. 

Muskelrigiditat, extrapyra- 
midale 712. 

Neostriatumlasionen 713. 

Nucleus caudatus-Lasionen 
713. 

Nucleus ruber-Lasion 713: 

Oblongataerkrankungen 
(BAl 

Occipitalhemianopsie 706. 

Occipitalhirnlasion 706. 

Occipitallappenconvexitat, 
Zerstorung auf beiden 
Seiten 703. 

— Paladostriatumlasionen 712. 

Psychische Storungen 710, 
711 


— Psychoreflexe (unbeabsich- 
tigtes Weinen und 
Lachen) und deren 
Aufhebung 713. 

— Pupillenreaktion (-starre), 
hemianopische 702. 

— Putamenlasionen 713. 

— Quadranthemianopsien 
702 


— Reizsymptome, motorische 
(Krampfe, 

— — Capsulare 697. 

— Corticale 692. 

Rindenblindheit 703. 

Rindenladsionen, 

— Hemiplegien 692. 

— Jacksonsche Anfalle 692. 

— Motilitatsstorungen 

689 ff. 
— Sensibilitatsst6rungen 
698, 699. 

Rindentaubheit 707. 

Schmerzen, centrale 714. 

Seelenblindheit 704. 

— Sehcentren, primare und 
ihre Lasion 701. 

— Sehstérungen 700. 

— — Aussparung (Persistenz) 
des centralen Sehens 
TOOw ee 

— Sensibilitétsstorungen bei 
Hemispharenlasionen 
697. 

— Sensorische Stérungen 700. 

— Skotome, positive und nega- 
tive 705, 706. 

— Sprachstérungen 708. 

— Stammganglienlasion 711. 
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Hirndiagnostik, topische,) Hirntumoren 645. 


— Stirnlappenherde 710, 711. 

— Thalamusherde(-symptome) 
713, 714. 

— Tractus opticus - Lasionen 
701, 705 

— Tractushemianopsie , 706. 

— Tremor 713. 

— Vasomotorisch -trophische 
Stérungen bei Hemi- 
spharenlasionen 700. 

Wernickesches Phanomen 
702. 

— Witzelsucht (Moria) 711. 

Wortblindheit 704. 

Worttaubheit (-stummheit) 
708, 709. 

— Wurmerkrankungen 717. 

— Zirbeldriisenerkrankungen 

115; 
— Zwangsweinen (-lachen) 
HAS: 
Hirndrucksteigerung, 
Tumor cerebri und 652ff. 
Hirnkrankheiten, 
— Lahmungen und ihre lokali- 
satorische Bedeutung bei 
(s. a. Hirndiagnostik) 689. 
— Trigeminusneuralgie, Ab- 
grenzung von Schmerzen 
bei 384. 
— Zoster bei 417. 
Hirnnerven, 
— Alkoholpolyneuritis 565. 
— Bleipolyneuritis der 567. 
— Kontiguitatsneuritis bei Er- 
krankungen (Lues, Tuber- 
kulose, Meningitis) der 
Schadelbasis 355. 

Lahmungen, periphere (s. a 
die einzelnen Hirnnerven) 
203, 461. 

Motorischer Leitungsweg 
101. 

Neuritis 461. 

Neurofibrome der 660. 

— Polyneuritis s. diese sowie 
die einzelnen Formen der 
Polyneuritis. 

— Polyneuritis méniériformis 
der 354, 376, 462. 
Hirnnerven lahmungen 
(s. a. die einzelnen Hirn- 

nerven), 

— Briickenlasionen 725, 720. 

— Kleinhirntumoren und 721. 

— Oblongatalasionen und 722. 

— Periphere 203, 401. 

Hirnpunktion, 

— Gefahren der Punktion 681. 

— Technik 679, 680. 

— Tumor cerebri und 676. 

Hirnschenkelladsionen, 

Herdsymptome 727. 

Hirnstammlasionen, 

Herdsymptome 721. 
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— Adenome 650. 
— Allgemeinsymptome 652, 
653, 054. 
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Angiome 650. 
Augenspiegeluntersuchung 


Balkentumoren 665. 

Basistumoren 669. 

Beklopfen des Schadels 675. 

Benommenheit (BewuBt- 
losigkeit, Schlafsucht) 
6506. 

Carcinome 651. 

Cavernome 650. 

Soe ee ee vordere 
61 


Cysten 651. 
— Operationserfolge 684. 
Cysticerken 651. 
Dermoidcysten 651. 
Diagnose, spezielle 670. 
Differentialdiagnose 687. 
Drucksteigerung, intrakra- 
nielle 652 ff. 
Echinokokken 651. 
Enchondrome 650. 


— Endotheliome 649, 666. 
— — Operationserfolge 683, 
684 


Epileptiforme Anfalle 656. 

Epiphyse 670. 

Fernsymptome 653, 654, 
650. 

Fibrome (Fibromyxome) 
651. 

Gliome, Operabilitat 684. 

Herdsymptome 652, 0656, 
057. 

Hypophysistumoren 651, 
669 


— Behandlung 6806. 
Kleinhirnbriickenwinkel- 
tumoren 051, 667. 
— Operationserfolge 683. 
Kleinhirntumoren 658. 
Lipome (Lipomyxome) 651. 
Liquoruntersuchung = (-be- 
fund) 671, 672. 
— Gefahren der Lumbal- 
punktion 673. 
Literatur 688. 
Lufteinblasung in die Ven- 
trikel 681, 683. 
Medulla - oblongata -Tu- 
moren 657. 
Meningitis serosa 651. 
Neurofibrome (Neurinome) 
651, 6606. 
Occipitallappen 660. 
Operabilitat 685. 
Osteome 650. 
Palliativtrepanation 686. 
Parietallappen 661. 
Pedunculus - cerebri - Syn- 
drom 658. 
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Hirntumoren, 
— Ponstumoren 657. 
— Prognose 683. 
— Psychische Stérungen 654, 
655. 
— Punktion des Hirns und 
ihre Ergebnisse 676. 
— Gefahren der Punktion 
681. 
— — Technik 679, 680. 
— R6ntgenbehandlung 686, 
687. 


— Rontgenuntersuchung 675. 
— Sarkome 651. 
— Stauungspapille 653, 654. 
— Stirnhirn 662. 
— Stumme Gegenden des Ge- 
hirns 665. 
— Symptomatologie 651 ff. 
— Teratome 651. 
— Therapie 683. 
— — Statistiken und ihre Be- 
wertung 687. 
— Tiefe Tumoren 664. 
— Venen, geschwulstartig er- 
welterte thrombo- 
sierte 651. 
— Ventrikelpunktion 679. 
— — Druckentlastende 686. 
— Witzelsucht 654. 
— Zirbeldriise 670. 
Hitzeanwendung s¢., 
Thermotherapie. 
Hochfrequenzstréme 
bei 
— Ischias 454. 
— Lahmungen 187, 188. 
— Neuralgien 371. 
Hodenatrophie, Dystro- 
phia myotonica und 954, 
Hodenneuralgie 424, 
Hoffmann-Tinelsche Reak- 
tion zur Feststellung  er- 
folgreicher Nervennaht 200. 
Hoéhendiagnose bei 
Wurzel- und Riickenmarks- 
lasion 39, 829. 
Hohlengrau, centrales, 
— Ausfallssymptome bei Er- 
krankungen 98. 
— Lage 98. 
MEY Oblongata und 84, 
85. 


Hornersches Syndrom bei! H 


Lasionen des Halssym- 
pathicus 298, 776. 
Hiftgelenkerkrankungen 
(s. a. Coxitis), 
— QGlutdalmyalgien und, Dif- 
ferentialdiagnose 529, 
Hiftgelenkgegend, 
Schleimbeutelerkrankun- 
gen in der, Abgrenzung 
gegen: 
— GQlutéalmyalgien 529, 
— Ischias 445, 
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Hiftgelenkluxation, 
Ischiadicuslahmung bei 
SAL 

Humerus-Epicondylitis 406. 

Humeruskopfluxation 
(-fraktur), Plexuslahmung 
bei 159, 293, 300. 

Hungerédem, Polyneuritis 
bei 576. 

Hungerosteomalacie, 

— Polyneuritis bei 576. 

— Trigeminusneuralgien bei 

375, 384. 

Hydrotherapie (s. a. Bader- 

behandlung,Balneothera- 


pie), 
— Ischias 451, 452, 461. 
— Myalgien 534. 
— Trigeminusneuralgie 390, 
Hypalgesie 146. 
Hypasthesie 145. 
Hyperalgesie, Neuralgie 
und 348. 
Hyperalgesieversuche 
Goldscheiders 737. 
Hyperamiebehandlung, 
— Ischias 452. 
— Myalgien 535. 
— Neuralgien (Neuritiden) 
364. 
— Polyneuritis 589. 
Hyperidrosis, 
— Capsulare Lasionen und 
700. 
— Formatio-reticularis-Lasio- 
nen und 722. 
Hypertonien des Muskels, 
— Genese (Stoffwechselvor- 
gange) 965ff. 
Lahmungen, centrale und 
102 (s. a. Muskeltonus). 
Hypoglossus, Neuritis 
471. 


Hypoglossuslahmung, 
— Fibrillare Zuckungen 350. 
— Oblongatalasionen und 722. 
-— Peripherische 238. 
Hypophyse, Héhlengrau, 
centrales, Beziehungen zur 
98. 
Hypophysenadenome, 
Akromegalie durch ver- 
sprengte 714. 
ypophysistumoren 
(-erkrankungen) 651,669. 
— Behandlung 686. 
— Herdsymptome 714. 
Hypothalamus (Corpus 
subthalamicum) 840. 

— Histoarchitektonik 849, 
Hypotonie (s. a. Muskel- 
tonus), cerebellare 716, 

Hysterie, 
— Augeriskellaitaine und 
4 


— Facialislahmung bei 228, 


Hysterie, 
— Femoralislahmungen 312. 
— Ischiadicuslahmung und 
me 
— Myalgien bei 510. 
— Neuralgien (Neuritiden) bei 
B40 Sos S 
— Plexuslahmung und 302, 
303. 
Polyneuritis und, Differen- 
tialdiagnose 583. 
Radialislahmung (psycho- 
gene) bei 289. 
— Spaltung der motorischen 
Persénlichkeit bei 908. 


Ileopsoaslahmung, iso- 
lierte 311. 

Ileopsoasmyalgie und 
ihre Differentialdiagnose 
519, 524. 

Impotenz s. Potenzstérun- 

en. 

Inanition, Polyneuritis und 

576 


Induktion, simultane und 
sukzessive, bei Bewegungen 
874. 

Induktionsstrom s. Elek- 
trodiagnostik und Elektro- 
therapie. 

Infektionskrankheiten, 

— Augenmuskelnervenentziin- 

dung (Lahmung) bei 462, 
463. 

— Brachialneuralgien bei 401, 
402. 

Gangstérungen bei Kindern 
(Verlernen des Gehens) 
nach (Vortauschung von 
Lahmungen) 586. 

Gaumensegellahmung bei 
558. 

Ischiadicuslahmung 329. 

Ischias bei 529. 

Lumbago bei 522. 

Lumbalplexuslahmung 311. 

— Myalgien und 499, 510. 

Neuralgien bei 345. 

Polyneuritis bei 543, 545, 
517. 

Trigeminusneuralgie bei 
315 


— Zoster bei 416. 
Influenza, Polyneuritis bei 
545 


Infraspinatus, M., Lah- 

mung 250. 
Injektionsbehandlung, 
— Alkoholinjektionen s. diese. 
— Epiduralinjextionen 458. 
— Eucaininjektionen s. diese. 
— Ischi s 455. 


} — Kochsalzinjektionens. diese. 


Injektionsbehandlung, 
— Langes perineurale Injek- 
tion 456. 
— Myalgien 536. 
— Neuralgien 371. 
— Trigeminusneuralgie 391. 
Injektionslahmungen 
(s. a. Arzneiinjektionen) 
164. 
— Ischiadicus (Peroneus) 329. 
— Radialis 288. 
Bie nets. kre ti Ol, 
— Dystrophia musculorum 
progressiva und 933, 938. 
— Dystrophia myotonica und 
953. 
— Myopathien und 959. 
InsertionsknGtchen bei 
Myalgien 505. 
Intelligenzstérungen, 
lokalisatorische Bedeutung 
bei Gehirnkrankheiten 708, 
HOSTAL. 
Knitelizocere=id. 
Intercostalmyalgien und 
Intercostalneuralgien, Dif- 
ferentialdiagnose 411. 
Intercostalneuralgie 
_ (und -neuritis) 407. 
Atiologie 408. 
— Bauchwandmyalgie und, 
Differentialdiagnose 519. 
— Behandlung 411. 
Differentialdiagnose 410. 
Epidemisches Auftreten 
409. 
Fortgeleitete bei tuberkulé- 
sen und _ syphilitischen 


Prozessen an  Wirbel- 
sdule, Rippen und Pleura 
355: 


Lebensalter 407. 

— Mastodynie 412. 

Pleuritis und, Differential- 
diagnose 517. 

Prognose 411. 

Statistisches 407. 

— Symptomatologie 409. 

— Wirbeltumoren und, Diffe- 
rentialdiagnose 632. 
Interplantation von Ner- 

ven- und Muskelgewebe bei 
Lahmungen 201. 
Intoxikationen (s. a. Ver- 
giftungen), 
— Ischias bei 429. 
— Trigeminusneuralgie bei 
375. 
— Zoster bei 417. 
Intraspinalfasern des 
Riickenmarks 47. 
Iontophorese bei 
— Neuralgien (Neuritiden) 
370. 
— Trigeminusneuralgie 390. 
Ischamien, Neuritis bei 356. 


Sachregister, 
Ischiadicuslahmung 
317 


— Achillesreflex 324. 

— Alkoholismus 329. 

— SS Atrophien und 

— Atiologie 320. 

— Atrophien 320, 323. 

— Babinskireflex 324. 

— Beckenerkrankungen 
330. 

— Behandlung 333. 

— Bleivergiftung 329. 

Cauda-equina-Erkrankung 

und 327,332: 

Diabetes 329. 

Diagnose 329. 

Drucklahmungen 328. 

Elektrische Veranderungen 

323) 

Entbindung und 327. 

Erkaltung 329. 

Ersatz von Bewégungsaus- 

fallen 319, 332. 

Gang 320. 

Geburtslahmung 327. 

Gewohnungslahmung 331. 

Hackengang 322. 

HohlfuB 323. 

Infektionskrankheiten 329, . 

Injektionslahmungen 329. 

Komplette Lahmungen 

319. 
KrallenfuB 323. 
Muskeldefekte, angeborene 
329. 

Narkosenlahmung 329. 

Peroneuslahmung 320. 

PlattfuB 322. 

Prognose 332. 

Psychogene Bewegungsaus- 

falle 331. 
Reizerscheinungen, motori- 
sche und sensible 325. 

Schlaflahmungen 328. 

Sehnenscheidenanschwel- 

lung am FuBriicken 326. 

Sensibilitatsst6rungen 324. 

Spinale Lahmungen 330. 

Steppergang (Hahnentritt, 

Peroneusgang) 320. 

Symptomatologie 317. 

Tabes 329. 

— Teillahmungen 319, 320, 
6235 

— Tibialislahmung 322. 

— Trauma (Kriegsverletzun- 
gen, Operationen, Fall, 
Frakturen u.s. w.) 326, 
327, 329. 

— Tumordruck 327. 

— Vasomotorisch - trophische 
Stérungen 326. 

— Wirbelerkrankungen 327, 
330. 

Ischias 428. 


327, 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 
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Ischias, 
— Aggravation 449. 
Appendicitis und 429. 
Atiologie 428. 
Beckentumoren und 429. 
Behandlung 450. 
— Akute Falle 450. 
Balneotherapie 461. 
Bettruhe 450, 451. 
Dehnung des Nerven 
459. 
Diat 451. 
Diathermie 452. 
Elektrotherapie 453. 
Epiduralinjektion 458. 
Folgezustande 460. 
Gymnastik 452. 
Hydrotherapie 451, 452, 
461 


Peis eb bates | 


— Hyperamiebehandlung 
452 


Injektionstherapie 455. 

Lagerung 450. 

Langes perineurale In 
jektionen 456. - 

Lumbalpunktion 460. 

Massage 451, 452. 

Medikamentése Behand- 
lung 451. 

Myalgien 455, 450. 

Nachkuren 461. 

Operative Eingriffe 460. 

Psychotherapie 461. 

Reiztherapie 366, 367, 
451. 

Schrépfk6pfe, trockene 
451 


— — Schwitzprozeduren 450. 
— Strahlentherapie 454. 
Stuhlregelung 450. 
Subakute (chronische) 
Falle 451. 
Thermotherapie 461. 
Warmeanwendungen 
450, 451, 452. 
Waschungen, kiihle 
451 


Differentialdiagnose 443. 
Doppelseitige 431. 
Druckpunkte 431, 432. 
Eiterungen (Entziindungen) 
im Korper und 429, 
Erkaltung 428. 
Fettschwund im Endoneu- 
rium 443. 
Gang 436. 
— Gekreuztes 
men 435, 
Geschlecht 428. 
Glutéalmyalgien und, Dif- 
ferentialdiagnose 528. 
Glutaéalpunkt 431. 
Haltungsanomalien der 
Wirbelsdule 435, 436. 
— Herpes zoster 439. 
— Inaktivitatsatrophie 437. 
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Ischiasphano- 
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Ischias, 
— Infektionskrankheiten und 


— Laséguesches Zeichen 433. 

— Lebensalter 428. 

Lendenwirbeltraumen(-miB- 
bildungen) und 444, 

— Liquorveranderungen 438. 

Lokalisation des Sitzes 439. 

Lumbago und 449. 

Muskelatrophien 437. 

Myalgien 432. 

— Differentialdiagnose 
449, 

— Neuritis ischiadica 438. 

Obstipation 438. 

Paresen 437. 

— Pathologische Anatomie 

440 
— Prognose 449. 
Pseudoischias myalgica 449, 


ty hal 


Pseudoneuralgien 449, 
Reflektorische 430. 
Reflexanomalien 436, 437. 


Reizerscheinungen, moto- 
rische 438, 
— Riickenmarkskrankheiten 
und 448. 


Sacralpunkt Schiidels 432. 

— Schmerzen 430, 431. 

— Sensibilitatsstérungen 438. 

Simulation 449, 

Spina bifida occulta und 
44 


Stoffwechselkrankheiten 
und 429, 

Streckhemmung derLenden- 
wirbelsdule 435, 

Sympathicusstérungen 438. 

Symptomatologie 430. 

Traumen 428. 

Uberanstrengung 428, 

— Varicen und 443, 446, 447. 

— Vasomotorisch-trophische 
Stérungen 436, 

— Vergiftungen und 420, 

— Verlauf 449. 

— Verstopfung und 429, 430. 

— Vorkommen 428, 

— Wurzelischias 439, 441. 

— Wurzelneuritis, multiple, 
bei Syphilis bzw. Tu- 
berkulose und ihre 
Abgrenzung gegen 
einfache Neuritis 448, 
449, 

Ischiasstuhl 459, 


J. 


Jacksonsche Anfalle, lo- 
ay eee Bedeutung 
692 


Jendrassikscher Handgriff 
772. 
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K. 


Kachexien, Neuralgien bei 


Be 
Kakke (s. a. Beri-Beri) 580. 
Kalteanwendungen, 
Neuralgien (Neuritiden) 


364. 
Kalkstoffwechsel, Dys- 
trophia musculorum pro- 
gressiva und 933. 
Kaltempfindung 9. 
Kaltetiberempfindlich- 
keit bei Dystrophia myo- 
tonica 953. 
Katalepsie, cerebellare 
721 


Kataphorese bei Neural- 
gien (Neuritiden) 370. 

Katarakt, Dystrophia myo- 
tonica und 950, 953, 954. 

Kathodenbehandlung 
s. Elektrotherapie. 

Kaucentrum 80. 

Kaumuskellahmung 204. 

Keratitis neuroparalytica, 

— Alkoholinjektionen ins 
Ganglion Gasseri und 
393. 

— Trigeminuslihmung und 

Keuchhusten, Polyneuritis 

bei 545. 
Kieferatrophie, Trige- 
minusneuralgie bei (Név- 
ralgie des édentés) 376. 
Kieferhéhleneiterung, 
Trigeminusneuralgie (-neu- 
ritis) bei 355. 

Kinderlahmung, akute, 
spinale (s. a. Poliomye- 
litis acuta), 

— Abgrenzung gegen Lah- 
mungen bei Neuritis 
ischiadica 448, 

— Zoster und 416, 417. 

Kindesalter, Bewegungs- 

ablauf im 887. 

Kinetotherapeutische 

Bader 193. 

Kleinhirn, 

— Adiadochokinese und 892, 
893. 

— Enthirnungsstarre 894 

— Exstirpationsergebnisse 
70fr. 


— GroBhirneinfliisse auf das- 
selbe 78, 79. 

— Muskulatur und 891. 

— Neocerebellum s. dieses, 

— Palaeocerebellum s. dieses. 

— Richtungscentren und ihre 
Lasionen 717, 718. 

— Sthenische Funktion 892. 

— Streifenhiigel und 855. 

— Tonische Einfliisse 891. 


Kleinhirn, Verbindungen 
und Leistungen im Hin- 
blick auf seine Erkrankun- 
gen 72. 
Kleinhirnbrickenwinkel- 
tumoren (Acusticus- 
tumoren) 667. 

— Facialislahmung bei 221, 
227, 

— Neurofibrome 651. 

— Operationserfolge 683. 

— Trigeminuslahmung bei 

210. 
Kleinhirnerkrankungen, 
— Abducenslahmung (Blick- 

lahmung) 720, 721. 

— Adiadochokinese 716. 

— Ataxie 716. 

— Baranyscher Versuch 720. 

— Cerebellare Anfalle 720. 

— Choreatisch - athetotische 

Bewegungen 721. 

— Déviation conjugée 720. 

— Halbseitige (einseitige) 717. 

— Herdsymptome 716. 

— Hirnnervenlahmungen bei 

120.7212 

— Hypotonie 716. 

— Katalepsie bei 721. 

— Nystagmus 720. 

— Oculomotoriuslahmung bei 

12K. 

— Pyramidale Hemiplegie bei 

vn 

— Richtungsceutren und ihre 

Lasionen 717, 718. 
— Schwindel 719. 

— Trochlearislahmung bei 

721. 

— Vestibulare Anfalle 720. 

— Wurmerkrankungen 117. 

— Zeigeversuch 717, 718. 

— Zwangsbewegungen 

(Zwangslagen) bei 721. 

Kleinhirnhemisphiren, 
Funktionen 78, 79. 

Kleinhirnrinde, Lokalisa- 
tionen in der 77. 

Kleinhirntumoren 658. 

— Abducenslahmung (Dévia- 

tion conjugée) 721. 

— Hirnnervenlahmung bei 

120) e721 
— Zwangsbewegungen 

(Zwangslagen) bei 721. 

Kleinhirnwurm s. Wurm. 

Klonus, Pyramidenbahnlasi- 
onen (spinale) und 815. 

Klumpkesche Lahmung 206, 

Kniegelenkluxation, 
Peroneuslahmung bei 327. 

Knochenatrophie, cap- 
sulare Lasionen und 700. 

Knochenhebel (-kuppe- 
we), Muskelspannung und 
875. 


Knochensystem, 
— Dystrophia musculorum 
progressiva und 937. 
— Pas Aa myotonica und 
5 


Koagitati on, Bewegung und 
903 


Kochsalzinjektionen, 
Neuralgien 372. 

Kohlehydratstoffwechsel 
im Muskel 964. 

Kohlenoxydvergiftung, 
Polyneuritis bei 570. 

Kollateralinnervation 
a1; 38: 

Kompressionsmyelitis, 
ea tuberculosa und 
20 


Kondensatorentladun- 
gen bei peripherischen Lah- 
mungen 122, 131, 187. 

Konstanter Stroms. Elek- 
trotherapie, Elektrodiagno- 
stik. 

Kontiguitatsneuritis 355. 

Kontrakturen s, Contrac- 
turen. 

Koordinationsbewegun- 
gen 918. 

Koordinationsfahigkeit 
142 


K opfmyalgie und ihre Dif- 
ferentialdiagnose 511. 
Kopfschmerz, 
— Differentialdiagnostisches 
382. 
— Schwielenkopfschmerz und 
seine Differentiaidiagnose 
396, 511. 
Kopftetanus, 
mung bei 220. 
Koprostase, Polyneuritis 
bei 574. 
Korsakowscher 
menkomplex, 
— Hirntumor und 654. 
— Polyneuritis 550. 
Krampfe, 
— Hirnkrankheiten und (s. a. 
Hirndiagnostik) 689. 
— Periphere, Pathogenetisches 
61. 


Facialislah- 


Sympto- 


Krampfcentrum, cerebel- 
lares 70, 74. 

Kreatinstoffwechsel im 
Muskel 966. 

Kreislaufsstorungen, 
Myalgien und 501. 

Kreoso t- Phosphormedika- 
tion, Polyneuritis bei 571. 

Kreuzbeincaries 621. 

Kreuzschmerzen und ihre 
Differentialdiagnose 524, 
526. 

Kropf, Dystrophia myotonica 
und 956. 
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Kriickenlahmung 164. 

Kuhlenkampffs_ Plexus- 
andsthesie, Plexuslahmun- 
gen nach 299. 

Kitmmelsche Krankheit (In- 
eee der Wirbelkérper) 


Kupfervergiftung, Poly- 
neuritis bei 571. 


L. 


Labyrinthreflexe 890. 
Lageempfindungen 
142 


— Nervenbahnen 143. 
— Priifung 146, 785. 
Lagophthalmus 213, 214. 
Lahmungen mit Einschlu8 
der Untersuchungs- 
technik 99. 
Akinesien, metaparalytische 
LL SS SOME 
Aneurysmen 162, 172. 
Arzneibehandlung 194. 
Atiologie 155. 
Baderbehandlung 194. 
Beginn 173. 
Begriffsbestimmung und 
Formen 99, 888. 
Behandlung 181. 
Berufslahmungen 163. 
Bewegungen, passive 192. 
— Centrale Lahmungen 102ff. 
— Commotio nervorum 170. 
— Contracturenbehandlung 
194. 
Contracturstellungen 122. 
Defektheilungen 175. 
Deuteroneuron (spinomus- 
kulares Neuron) 100. 
Differentialdiagnose 102ff. 
— Diplegien s. diese. 
Drucklahmungen 159. 
— Dynamometerpriifung 120. 


— Elektrische Untersuchung 
(s. a. Elektrodiagno- 
stik) 122. 


Elektroprognostik 178. 
Elektrotherapie (s. a. diese) 
und ihre Wirkungen 
181. 
Entbindungslahmung 161. 
Esmarchscher Schlauch und 
160. 
Esxudate und 162. 
Fasciculare 106. 
Fesselungslahmung 160. 
— Fibrillare Zuckungen 118, 
122. 
— Frakturen 159, 160, 171. 
Funktionsersatz des ausge- 
fallenen Muskels bei 
Nichtheilungen 175, 
176. 
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Lahmungen mit EinschluB 


der Untersuchungs- 
technik, 
Funktionspriifung 119. 
Geburtslahmung beim 
Kinde 161, 162. 
GefaBverletzungen 171, 
2 


Gewohnungslahmungen 


ise 
Gipsverbainde 160. 
Gymnastik 188, 189, 190. 
Halsrippe 162. 
Haltungsanomalien 121. 
Heilgymnastik, schwedi- 
sche 189, 190, 192. 
Heilungen (Raschheilung) 
173, 174. 
Hemiplegien s. diese. 
Hirnkrankheiten und (s. a. 
Hirndiagnostik) 689. 
Hirnnerven (s. a. diese sowie 
die einzelnen Hirn- 
nerven) 203, 461. 
Hypertonie 102. 
Injektionslahmungen 164. 
Inspektion 113. 
Kriickenlahmung 164. 
Literatur 334. 
Lokalisatorische Bedeutung 
bei Hemispharenlasio- 
nen (s.a. Hirndiagno- 
stik) 689. 
Luxationen und 159. 
Massage (und Kombination 
mit Elektrotherapie) 


193. 
Mechanotherapie 188. 
Messung 118. 
Mitbewegungen 105, 122. 


Monoplegien s. diese. 
Muskelatrophien 103, 108, 


109. 
Muskelgymnastik, isolierte 
190 ff. 
Muskeliiberpflanzungen 
202. 
Myogene und _ neurogene 


Lahmungen, Unter- 
scheidung 103, 108. 
Nachbehandlung 194, 203. 
Narkosenlahmung 161. 
Nerventumoren 164. 
Nervenumschntrung 
durch Narben in der 
Umgebung 171. 
Nervenverletzung und ihre 
Folgen (s. a. Nerven- 
verletzung) 165. 
Neuralgien 347, 350. 
Neuritische 350, 351. 
— Galvanische Behandlung 
370. 
Nichtheilungen und _ ihre. 
Folgen 175. 
Nucleare 1006. 
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Lahmungen mit EinschluB 
der Untersuchungs- 
technik, 


— Operative Behandlung und 
ihre Indikationen (s. 
a. Nervenoperationen) 
194 ff. 
OperativeVerletzungen 158. 
Orthopadische Nach- 
behandlung 203. 
Palpation 113. 
Pathologische Anatomie 
165. 
Periphere 99. 
Polyneuritische (s. a. Poly- 
neuritis bzw. ihre ein- 
zelnen Formen) 557, 
548. 

Prodrome 173. 

Prognose 176. 

Protoneuron (corticospina- 

les motorisches Neu- 
ron) 100. 
— Psychogene Akinesien 110. 
Pyramidenbahnilasionen (s. 
a. diese) und die Merk- 
male ihrer Beschadi- 
gung 100ff. 

Reflexe 102, 105. 

— Reizerscheinungen, motori- 
sche und sensible 
T2222: 

— Restitutionsreihenfolge fiir 
die Muskeln eines er- 
krankten Gebietes 174. 

— Rheumatische 164, 172. 

— Rindenlahmungen 691. 

— Schlaffe Lahmung 102, 691, 
819 


— Schlaflahmung 160. 
— SchuBverletzungen 156. 
— Sensibilitatspriifung (s, a. 
diese) 142. 
— Sensibilitatsstérungen (s, a. 
diese) 105. 
— Sensibilitaétswiederherstel- 
lung 174. 
— Spastische Lahmung 102, 
691, 819. 
— Spatlahmungen 173. 
Spinale, und ihre Formen 
812, 819 
Sportiibungen 192, 
Stich-, Hieb- und Schnitt- 
verletzungen 158. 
Suspension 16]. 
Tenodese 202. 
Thermotherapie 194, 
Tumordruck 162. 
— Turniibungen 192, 
Ulnarisluxation 163. 
Untersuchung und ihre 
Technik 99, 112ff. 
— Vasomotorisch -trophische 
Stérungen 105, 154. 
— Verlauf 173. 


Pee Bal 
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Lahmungen mit EinschluB 
der Untersuchungstechnik, 
Vortaéuschung im Kindes- 
alter durch Verlernen des 
Laufens nach Infektions- 
krankheiten 586. 

Landrysche Paralyse 552. 

Lange-Injektionen, perineu- 
rale, bei Ischias 456. 

Laséguesches Zeichen bei 
Ischias 433. 

Latissimuslahmung 
Zoe 

Lautbildung, Centrum fiir 
die 80, 81. 

Leberkrankheiten, 

— Brachialgie bei 400. 

— Polyneuritis bei 579. 

Leduc, Gleichstrom (unter- 
brochener, zerhackter) 187. 

Lendenmyalgie(s.a.Lum- 
bago) 520. 

Lendenwirbelerkran- 
kungen und Ischias, Dif- 
ferentialdiagnose 444. 

Lendenwirbelfrakturen 


Lepra, Polyneuritis bei 546, 
563. 


Leukamie, 
— Neuritiden bei 356. 
— Polyneuritis bei 580. 
— Zostersbe4ii7s 
Levator-scapulae-Lih- 
mung 245, 
Lichtbehandlung(s. auch 
Strahlenbehandlung), Neur- 
algien 371. 
Liepmanns Bewegungs- 
formel 911. 
Lipome(Lipomyxome), intra- 
kranielle 651. 
Liquorbefunde (-unter- 
suchung), 
— Herpes zoster 418. 
— Hirntumor 671, 672. 
— Gefahren der Lumbal- 
punktion 673. 
— Ischias 438. 
Polyneuritis (s. a. diese bzw. 
ihre einzelnen For- 
men) 550. 
Literatur, 
— Bechterewsche Krankheit 
615 


— Bewegungshandlung 926, 

Dystrophia musculorum 
progressiva 975. 

Dystrophia myotonica 978, 

Hirndiagnostik, topische 
728. 


Hirntumoren 688. 

Lahmungen der peripheri- 
schen Nerven 334. 

Muskelphysiologie 979. 

— Myalgien 539, 


Literati 
— Neuralgien und Neuritis 
472. 
— Polyneuritis 596. 
— Riickenmarksdiagnostik, 
topische 835. 
— Spondylitis syphilitica 628. 
— Spondylitis tuberculosa 
625. 
Striimpell-Mariesche Wir- 
belsdulenversteifung 615. 
Thomsensche Krankheit 
977. 
Tonus 926. 
Wirbelsaulenverletzungen 
643. 
Wirbelsaulenversteifung 
615. 
— Wirbeltumoren 633. 
Littlesche Krankheit, Dys- 
trophia musculorum pro- 
gressiva und 932. 
Lokalisationsfahigkeit, 
Priifung 144. 
Lufteinblasung in die 
Ventrikel bei Hirntumoren 
681, 683. 
Luftinjektionen beiNeur- 
algien 372. 
Lumbago, 
Differentialdiagnose 520, 
524. 


Druckschmerzen (-punkt) 
525: 

Infektionskrankheiten und 
522 


Ischias und 449. 
Konstitutionelle 520, 523. 
Rheumatische 520, 521, 522. 
Skoliose 524. 
— Differentialdiagnosti- 
sches 525. 
— Symptomatologie 523. 
Traumatische 520, 521. 
Ursachen 520. 
Lumbalmarklasionen, 
Diagnostik, topische 833. 
Cam pe tpiex et rae 
le 


— Femoralislahmung (s. a. 
diese) 307. 
— Hautnervenlahmungen, 
isolierte 307. 
— Obturatoriuslahmung 313. 
Lumbalpunktion, 
— Ischiasbehandlung mit 460. 
— Zosterbehandlung durch 
422. 
Lumboabdominalneur- 
algie (-neuritis) 422. 
Lumbosakralplexus, 
Neuritiden bei Beckeneite- 
rungen 355, 
Lungentuberkulose, 
— Polyneuritis bei 544. 
— Schultermyalgien bei 515. 


Luxationen, Lahmungen, 
periphere bei 159. 

Lymphangitis rheumatica 
der unteren Extremitat, 
Schmerzen und ihre Ab- 
grenzung gegen Ischias 446. 

Lymphatismus, Myalgien 
bei 498. 

Lymphocytose, Myalgien 
und 508. 


M. 


Magendarmkrankheiten, 
Polyneuritis und 574. 


Magendies _ Schielstellung 
bei Briickenarmlasionen 
f OAR 


Magenkrankheiten, Bauch- 
wandmyalgien und, Diffe- 
rentialdiagnose 519. 

Malaria, 

— Neuralgien (Neuritiden) bei 

345. 
— Polyneuritis bei 545. 
Malum coxae senile, 
— Cruralneuralgie und _ son- 
stige Beinschmerzen bei 
427. 

— Ischias und, Differential- 
diagnose 443. 

Mammaexstirpation, 
Plexuslahmungen nach 299. 

Masern, Polyneuritis bei 545. 

Massage, 

— Duschemassage s. diese. 

— Elektrische (instrumentelle 

und manuelle, s. a. Fa- 
radomassage) 193. 

Ischias 451, 452. 

Lahmungen und 193. 

Myalgien 530. 

— Nervenpunktmassage 

s. diese. 
— Neuralgien (Neuritiden) 


Polyneuritis 593, 594. 

Trigeminusneuralgie 390. 

— Vibrationsmassage s. diese. 

Mastdarmstorungen, 

— Polyneuritis (Ss. a. diese 
bzw. ihre einzelnen For- 
men) 550. 

— Riickenmarkerkrankungen 
und ihre Lokalisation bei 
Hi, EP 

— Zoster und 421. 

Mastodynie 412. 

Mechanotherapie, 

— Lahmungen 188. 

— Neuralgien (Neuritiden) 
368. 

Medianuslahmung 257. 

— Abweichungen vom typi- 
schen Bilde 260. 

— Affenhand 259. 
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Medianuslahmung, 
— Anatomisch-Physiologi- 
Peschesm2one 256: 
Atiologie 264. 
Behandlung 268. 
Beschaftigungsatrophien 
und -paresen 265. 
Diagnose 266. 
Halsrippe und 162, 265, 267. 
Hyperkeratose 263. 
Kombinierte Lahmungen 
264. 
— Muskeldefekte im Medianus- 
gebiet 265. 
— Prognose 267, 268. 
— Reflexe 264. 
Reizsymptome, motorische 
und sensible 264. 
Runzelhaut 263. 
Sensibilitatsstorungen 260. 
Symptomatologie 257. 
— Traumatische 264. 
— Typische Falle 259. 
— Varianten in der Innerva- 
tion 258. 
— Vasomotorisch-trophische 
Stérungen 263. 
Medianusneuritis 403. 
Mediastinitis, Recurrens- 
neuritiden bei 355. 
Medulla oblongata s. 
Oblongata-. 
Medulla-oblongata-Tu- 
moren 657. 
Mendel-Bechterews Re- 
flex, Pyramidenbahn- 
ldsion, spinale, und 815. 
Meningitis, 
— Hirnnervenneuritis bei Er- 
krankung an der Schadel- 
basis 355. 
— Serosa, Tumorerschei- 
nungen bei 651. 
Meralgia paraesthetica 
(Roth) 425. 
Mercurialpolyneuritis 
569 
Metamerie, 
— Brissauds Theorie 734, 735, 


809, 811. 

— Riickenmarks- (Somatom, 
Segment, Neuromer) 
132. 

Migrane, 


— Myalgische 512. 

— Occipitalmigrane 397. 

— Pseudomigrane 512. 

— Trigeminusneuralgie und, 

Differentialdiagnose 383. 

Milchsdaure und_ EiweiB- 
kérper des Muskels, sowie 
ihre gegenseitigen Bezie- 
hungen 962, 963. 

Millard-Gablersche 
Lahmung bei Brticken- 
lasionen 726. 
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Mimik 906, 907. 
Mimikst6rungen, Thala- 
muserkrankungen und 97. 
Mitempfindungen an 
entfernten Stellen (bzw. an 
der Gegenseite) bei sensib- 
len Reizerscheinungen 153. 
Mittelhirn 90. 
Mittelhirnlasionen, 
Herdsymptome 727, 
Mittelohreiterungen, 
Facialislahmung bei 355. 
M oh : k ow, Diaschisiswirkung 
Mononeuritis multiplex 
B63: 
Mononucleose, Myalgien 
und 508. 
Monoplegien, 
— Corticale und ihre lokalisa- 
torische Bedeutung 691. 
— Spinale 819. 


Monospasmen, _ corticale 
692. : 

Moria 711. 

Morphiumvergiftung, 


Polyneuritis bei 571. 
Motilitat (s. a. Bewegung, 
Bewegungshandlung), Seg- 
menteinteilung der 760 ff. 
Motilitatsst6rungen 
s. a. Lahmungen, 
Krampfe), 
— Hemispharenlasionen und 
(s.a. Hirndiagnostik) 689. 
— Kleinhirn (-erkrankungen), 
s. diese. 
— Spinale (s. a. Rtickenmarks- 
diagnostik) 812. 
Motorische Nerven s, 
Nerven, periphere. 
Motus (s. a. Bewegung, 
Tonus) 12. 
Millern 192. 
Musculocutaneus, N., 
— Lahmung 255. 
— Neuritis 402. 
Muskelatrophien (s. a. 


Dystrophia, Myopa- 
‘thien), 
— Cerebrale bei capsuladren 


Lasionen 700. 

Ischias 437. 

Lahmungen (centrale und 
periphere) und 103. 

— Neuritische 351. 

— Galvanische Behand- 
lung 370. 

Progressive, 

— Abgrenzung gegen 
Atrophie bei Neuritis 
ischiadica 448. 

— — Brachialplexuslahmung 
und 302. 

— Ischiadicuslahmung und 
330. 
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Muskelatrophien (s a 
Dystrophia, Myopathien), 
Spinale und  Dystrophia 
musculorum — progressiva, 
Differentialdiagnose 942. 

Muskeldefekte, angeborene 

(s. a. die einzelnen Lah- 
mungen), 

— Dystrophia musculorum 

progressiva und 932, 942, 
943. 

Muskeldegeneration, Ner- 
venverletzungen und 169, 

MuskeleiweiBkérper, 
Milchsaure und, sowie ihre 
gegenseitigen Beziehungen 
962, 963. 

Muskelkoordination (s. 

a. Bewegungshandlung) 
870. 


— Extrapyramidales System 
und 875. 

Muskeln (s, a. Muskulatur), 

— Segmentversorgung 42. 

— Tonus der glatten und quer- 
gestreiften 863, 805. 

Muskeln, glatte, 

— Dystrophia musculorum 
progressiva und 938. 

— Tonus 863. 

Muskelneurotisation 

bei Nervenlahmungen 202. 

Muskelrheumatismus, 

s. Myalgien. 

Muskelrigiditat, 

— Extrapyramidale und ihre 
Unterscheidung von Pyra- 
midenspasmen 887. 

— Globus- pallidus - Lasionen 
und 712. 

Muskelschwache, Myal- 

gien bei 498. 

Muskeltonus (s. a. Tonus), 

— Ataxie und 823. 

— Erkrankungen des 60. 

— Glatte Muskeln 863. 

— Kleinhirn und 75. 

— Pyramidenbahnlasionen, 
spinale, und 814. 

— Quergestreifte Muskeln 865, 

— Reflexe und 772, 773. 

— Riickenmark und 56. 

Muskeliiberpflanzung 

bei Nervenlahmungen 202. 

Muskulatur, 

— Chemisch - physikalische 

Vorgange in der 962. 
— Dystrophia myotonica und 
952 


— EiweiBstoffwechsel (Krea- 
tinstoffwechsel) 966. 

— Hypertonien und ihre Ge- 
nese (Stoffwechselvor- 
gange) 965 ff. 

— Kohlehydratstoffwechsel 
964, 
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.|Muskulatur, 


— Metamere Aufteilung der 
(Segmentlokalisation) 
732, 733, 760ff. 

— Milchsadure und EiweiBkér- 
per sowie ihre gegen- 
seitigen Beziehungen 
962 


— Physiologische und theo- 
retische Betrachtun- 
gen 958. 

— — Literatur 979. 

— Saurequellung 962, 963. 

Myalgie 497, 

— Akute 530. 

— Anadmie und 498. 

Armmuskeln 514. 

Bauchmuskulatur 517. 

Begriff 497, 

Behandlung 534. 

Bewegungsstérung 504. 

Brustmuskeln 515. 

Cervicale 514. 

Contractur des Muskels 504. 

Dauerformen (chronische 

Myalgie) 530. 

— Differentialdiagnose 508. 
— Regionare Differential- 
diagnose 511 ff. 
Druckempfindlichkeit (Zug- 

schmerzen) 502, 503. 
Eosinophilie 508. 
Erkaltung 498, 499, 
Fettsucht und 498. 
Glutéalmuskeln 527. 
Haltungsanomalien 504. 
Hereditat 498. 
Illeopsoas 519, 
Infektionskrankheiten und 
Insertionsknétchen 505. 
Ischias und 432. 

— Differentialdiagnosti- 

sches 449. 
Kalteempfindlichkeit der 

Haut iiber erkrankten 

Muskeln 507. 
Knoten (Lymphdriisen) in 

der Umgebung des er- 

krankten Muskels 505. 
Kolloidchemische Theorien 


Konsistenzsteigerung des 
Muskelgewebes 504. 
Kopfmyalgie 511. 
Krampfneigung 504. 
Kreislaufst6rungen und 501. 
Literatur 539. 
Lokalisation 506, 507. 
Lumbago (s. a. diese) 520. 
Lymphatismus und 498, 
Lymphocytose 508. 
Mononucleose 508. 
— Muskelbeschaffenheit und 
-funktionsfahigkeit 
504, 505. 


Myalgie, 

— Muskelschwache und 498. 

— Myositis und 531. 

— — Abgrenzung 509. 

— Nackenmuskeln 514. 

— Nervenpunkte (Cornelius) 
504. Z 

Neuralgie (Neuritis) und, 
Abgrenzung 508, 509. 

Neurogene Theorien (Sena- 
tor, Schmidt, Gold- 
scheider) 531. 

Neuropathie und 499, 

Pathologische Anatomie 
530. 

Prognose 530. 

Psychische Insulte und 
499, 501. 

Schmerzen 502. 

Schultermuskeln 514. 

SchweiBbildung iiber dem 
erkrankten Muskel 
505. 

Schwellung des Muskels 
504 


Schwielen (Knoten) bei 
504 


Schwielenkopfschmerz und 
seine Differentialdia- 
gnose 511, 512. 

Sternocleido-mastoideus 


Stoffwechselkrankheiten 
(Diabetes, Gicht, Fett- 
sucht) und 498. 

Symptomatische, bei in- 
nern Erkrankungen 
502. 

Symptomatologie 502. 

Temperatur iiber dem er- 
krankten Muskel 505. 

Tonusvermehrung 504. 

Torticollis spasticus rheu- 
maticus 514. 

Trauma bei 499, 501. 

Uberanstrengung und 498, 
499, 500. 

Umherziehen der Schmer- 
zen 507. 

Untersuchungstechnik 505. 

Ursachen 497. 

Vasomotorische Theorien 
532: 

Veranlagung 497, 498. 

Vergiftungen und 499, 

Verlauf 530. 

Wesen (Theorien) 530, 531. 

— Witterungsanderungen, Ge- 

fithl der Kranken fiir 
diese (,Wettermen- 
schen“) 508. 
Myelitis, Plexuslahmungen 
und, Differentialdiagnose 
302. 
Myokymie 949, 
Myopathien 931. 


Myopathien, 

— Chemisch-physikalische 
Vorgange im Muskel 962, 
971. 

Dystrophia musculorum 
progressiva (s. a. Dystro- 
phia, Muskelatrophien) 
931. 

Dystrophia myotonica (s. a. 
diese) 950. 

Innere Sekretion und 959. 

Literatur 975. 

Nervensystem bei 960. 

Pathogenetisches 971. 

Theoretische und physiolo- 
gische Betrachtungen 958. 

— Thomsensche Krankheit 

(Myotonia congenita, s. a. 
Thomsen) 943. 
Myositis, 
— Myalgie und, Abgrenzung 
509. 

— Syphilitische 509. 

— Tuberkuldse 509. 

Myotome (Myomere) 732, 

7333 


Myotonia atrophica (. 
a. Dystrophia myotonica) 


Myotonia congenita (s. 
a. Thomsensche Krank- 
heit) 943. 

— Paradoxe Myotonie 947. 

— Paramyotonia congenita 
940. 


N. 


Nackenmuskeln, Myal- 
gien der, und ihre Diffe- 
rentialdiagnose 514. 

Nackenschmerzen bei 
Frauen und Madchen 397. 

Nagelbettzeichen bei 
Neuritis 351. 

Naegelische Handgriffe bei 
Neuralgien (Neuritiden) 
368. 

Narkosenlahmung 161. 

— Brachialplexus 300. 

— Femoralis 311. 

— Ischiadicus 329. 

— Obturatorius 314. 

— Radialis 287. 

— Ulmaris 276. 

Narkotica bei 

— Myalgien 535. 

— Neuralgien (Neuritiden) 

367. 

Nasenleiden, 
algien bei 348. 

Nasennebenhohlener- 
krankungen, — Trige- 
minusneuralgien bei 375. 

Neocerebellum-Cortex, 
und Motilitat 898. 


Reflexneur- 
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Neostriatum (s. a. Strei-| Nervenanatomie und 


fenhiigel-) 842, 843. 

— Herdsymptome 713. 
— Histoarchitektonik 845. 
— Lage und Form 843. 
Nernst-Riesenfeldsches Ge- 

setz und Tonus 860. 
Nerven, periphere 15. 
— Aufbau und Verteilung 29. 
Autonome Fasern 15, 19. 
— Sea Saag Abschnitt 


— Postganglionare Fasern 
24 


— Praganglionare Fasern 


— Se eee Anteile 
2x 

— GefaBversorgung 35. 

Gemischte Nerven 16, 30. 

— Faseraustausch 30. 

— Faserqualitaten 29. 

Headsche Zonen 43. 

Kollateralinnervation 31, 
38. 

Lahmungen (s. a. diese) 99. 
Motorische (effektorische) 
Fasern 15, 18. 

— Leitungsunterbrechung 
(Durchschneidung) 

y, 


32. 
— Riickenmarkskerne 50. 
Parasympathisches System 


20. 
Plexus und Plexusbildung 
36 


SchufBverletzungen 156. 
Segmentinnervation 36. 
Sensible (receptorische) 
Fasern 15,16; 
— Hautdaste und ihre Funk- 
tion 18. 
— Leitungsunterbrechung 
(Durchschneidung)31. 
Spinalganglien 42. 
Sympathischer Anteil (Sy- 
stem) 33. 
Sympathisches System 20. 
Untersuchungstechnik (s. a. 
Lahmungen) 99 ff. 
Wurzeln, vordere und hin- 
tere 42 ff. 
— Wurzelzonen (-feld) 37ff. 
Nervenanatomie und 
-physiologie 1. 
Aufnahme (Receptionen) 
und Empfindung 2. 
Bewegung 12. 
Empfindung 2. 
— Einteilung 11. 
Endigungsformen von Ner- 


ven 8. 

Erkennen (Einsehen, Intel- 
ligere) 11 

Gnosie 11. 

Handlungen (Praxien) 12. 


-physiologie, 

— Headsche Zonen 43. 

— Hohenbestimmung bei 
Wurzel- und Riicken- 
marksldsionen 39. 

— Kaltempfindung 9. 


— Kleinhirn 72. 

— Muskelversorgung, segmen- 
tale 42. 

— Nerven, periphere (s. a. 
diese) 15 


— Aufbau und Verteilung 
29. 

— Oblongataapparate bis zum 
Thalamus (s. a. Ob- 
longata-) 66. 

Plexus und Plexusbildung 
36 


Praxien 12. 
Receptionen (s. a. diese) 2, 
1 


Riickenmark (s. a. dieses) 
45, 

Schmerzempfindung 10. 

Segmentinnervation 36. 

— Spinalganglien 42. 

— Synasthesie 11. 

— Synergien 12. 

— Tastempfindung 9. 

— Warmempfindung 9. 

— Wurzeln, vordere und hin- 
tere 42ff. 

— Wurzelzonen (-feld) 37 ff. 

Nervendegeneration, 

— Diskontinuierliche bei Név- 

rite ségmentaire  péri- 
axiale, Gombault 360. 

— Nervenverletzung und 166. 

— Neuritis und 358, 359. 

Nervendehnung bei 

— Ischias 459. 

— Neuralgien (Neuritiden) 

368. 

Nervenendigungs- 

formen 8. 
Nervenkerne der Oblon- 
gata 00. 
Nervenkrankheiten 1. 
— Anatomisch- physiologische 
Einleitung (s.a. Nerven- 
anatomie und -physi- 
ologie) 1. 

Nervennaht 198. 

Nervenoperationen und 
ihre Erfolge, 

— Foerstersche Operation 
(Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln) bei 
Neuralgien 373. 

— Gasserektomie 394. 

— Ischias 460. 

— Laihmungen, periphere 
194 ff. 


— — Defektdeckungsmetho- 
den 201. 
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Nervenoperationen und 
ihre Erfolge, 

Lahmungen, periphere, 

— Dehnung und Verlage- 
rung der Nerven 199, 


201. 

— — Einscheidung der Ner- 
ven 199. 

— — Endo- und Exoneuro- 
lyse 200. 


Friihoperation 197, 198. 
Hoffmann-Tinelsche 
Reaktion zur Feststel- 
lung erfolgreicher 
Nervennaht 200. 
Indikation 194 ff. 
Interplantation von Ner- 
ven- und Muskelge- 
webe 201. 
Kontinuitatstrennung 
des Nerven und ihre 
Feststellung 195. 
Methoden 198. 
Muskelneurotisation 
202. 
Naht 198. 
Neurotisation 202. 
Perineurotomie 200. 
Pfropfung 201. 


— Plexuslahmungen 198, 
200. 
— — Termin der Operation 
196, 197. 


— Tubulisation 201. 
Neuralgien und 373, 374. 
Neurolyse 200. 
Trigeminusneuralgien 394, 
— Vereisung der freigelegten 
Nerven bei SchuB- 
neuralgien(Trendelen- 
burg -Perthes) 372, 
389 


Paral 


Nervenphysiologie und 
Nervenanatomie (s. a. Ner- 
venanatomie) 1. 

Nervenplexus 36. 

Nervenpunkte bei Myal- 
gien (Cornelius) 504, 

Nervenpunktmassage 
bei Neuralgien 369, 

Nervensystem, 

— eet myotonica und 


— Myopathien und 960. 
Nerventumoren, Lah- 
mungen bei 164. 
Nerveniibererregbar- 
keit bei Dystrophia myo- 
tonica 955. 
Nervenverletzung 
ihre Folgen 165. 
— Axolyse 166. 
— Commotio nervorum 170. 
ee teatiou der Nerven 
166 


und 


Durchtrennung 165, 166. 
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Nervenverletzung 
ihre Folgen, 

— Frakturen und 171. 

— Ganglienzellen 167. 

— GefaBverletzungen und 

py, Wee 

Muskeldegeneration 169. 

— Narben des Nerven 170. 

— Neurom, centrales 167. 

Regeneration (centrogene 

und autogene) 167, 168. 
Teildurchtrennungen 169. 
Umschntirung von Nerven 
durch Narben der Um- 
gebung 171. 

— Verwachsungen der 
Stiimpfe mit der Nach- 
barschaft 167. 

— Wiedervereinigung der 
Stiimpfe 167. 

— Zoster nach 417, 418, 419. 

Nervenwurzeln 42. 

Neuralgie (und Neuritis, 

Ss. a. diese) 341. 

— Akinesia algera 350. 

— Arteriosklerose und 345. 

Atiologie 344. 

Bauchwandneuralgien 409. 

Begriff 341. 

Behandlung 362. 

— Abfiihrmittel (-kuren) 
364 


Alkoholinjektionen 372. 
— Amputationsstumpf- 
neuralgien 372. 
— Antineuralgica 365, 366. 
Arsenpraparate 365. 
Arteriosklerotische For- 
men 363. 
Arzneibehandlung 365. 
Balneotherapie 365, 373. 
Blaulichtbehandlung 
Silk 
Chinin 365. 
Chirurgische Eingriffe 
SHE Sve 
Cocain(Eucain)injek- 
tionen 371, 372. 
Dyskrasische Formen 
363 


Elektrotherapie 369. 
Epiduralinjektion 372. 
Faradische Behandlung 
370. 
Folgezustande 589 ff, 
Foerstersche Operation 
(Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln) 373. 
Franklinisation 371. 
Galvanisation 369. 
Gasinjektionen 372. 
Hautreizende Mittel 364. 
Hochfrequenzstréme 
SWFit 


te lesley 


_ Hyperamiebehandlung 
364. 


und| Neuralgie (und Neuritis, 


s. a. diese), 
Behandlung, 
— — Injektionstherapie 371. 
— lIontophorese 370. 
— Kalteanwendungen 364. 
Kataphorese 370. 
Kochsalzinjektionen 
SIZ: 
Kontiguitaétsneuritiden 
363 


Lahmungen 370. 

Luftinjektionen 372. 

Mechanotherapie 368. 

Muskelatrophien 370. 

Narkotica 367. 

Nervenpunktmassage 
369. 

Neurasthenisch - hysteri- 
sche Formen 363, 
364, 373. 

Postinfektidse 
gien 363. 

Proteinkérpertherapie 
(Reiztherapie) 367. 

Pseudoneuralgien 363, 
364, 373. 

Psychotherapie 373. 

Quarzlampenbehand- 
lung 371. 

Radiumbehandlung 
Side ; 


Neural- 


— Reflexneuralgien 363. 
— Rheumatische Formen 
363. 
— — Rheumatisch-infektidse 
Formen 365. 
Réntgenbehandlung 
a7 t: 
Salicylpraparate 365. 
Schlafmittel 367. 
SchuBneuralgien (-neu- 
ritiden) 364, 372. 
Schwitzprozeduren 363. 
Strahlentherapie 371. 
Syphiliisene Formen 
363 


Thermotherapie 363, 
364 


Toxisch bedingte Fille 
363. 


— Traumatische Falle 194, 
202 
— Uberosmiumsiaureinjek - 
tionen 372. 
— Vaccineurin 366, 367. 
— Vegetarische Diat 365. 
— Vereisung der freige- 
legten Nerven 372. 
Beschaftigungsneuritis 347, 
Brachialneuralgie 400. 
Centrale 343. 
Cruralneuralgie (Ischias 
antica) 426, 
— Cutaneus femoris externus 
425. 


Neuralgie (und Neuritis, 


Lt test 


| 


S. a. diese), 
Diabetes mellitus und 345. 
Disposition 346, 347. 
ee (-punkte) 
49 


Dyskrasien und 345. 
Erinnerungsschmerzen bei 
Kriegsneurotikern 

346. 
Erkaltung 345. 
Geisteskrankheiten und 
346. 
Geschlecht 348. 
Gicht und 345. 
Hodenneuralgie 424. 
Pi a und Neuralgie 
48 


Hysterie und 346, 357. 

Idiopathische (primare, ge- 
nuine, neurotische) 
341, 344. 

Infektionskrankheiten und 


- Intercostalneuralgie (Ss. a. 


diese) 407. 

Ischias (s. a. diese) 428. 

Kachexien und 345. 

Lahmungen (s. a. diese) 347, 
350. 

Lebensalter 348. 

Literatur 472. 

Lumboabdominale Neural- 
gie 422. 

Mastodynie 412. 

Meralgia paraesthetica 
(Roth) 425. 

Motorische Reizerscheinun- 
gen 349. 

Myalgie und, Differential- 
diagnose 508, 509. 

Neurasthenie (Neuropathie) 
und 346, 357. 

Neuritis und Neuralgie 342, 


343, 346, 350. 
— Differentialdiagnose 
OTs 


Obturatorius 424. 

Occipitalneuralgie 395. 

Pathologische Anatomie 
358. 

Periphere 343. 

Phrenicus 398. 

Prodromalerscheinungen 
348. 

Pseudoneuralgien 346, 348, 
349, 358. 

Psychogalvanisches Reflex- 
phanomen 349. 

Psychopathie und 346. 

Reflexneuralgien 348. 

Schmerz 348, 349. 

Sitz 343. 

Symptomatische 341, 346, 
350 


Symptomatologie 348. 
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Neuralgie (und Neuritis, 


S. a. diese), 
Toxamien und 345. 
Traumatische 354. 
Trigeminus (s. a. Trige- 

minusneuralgie) 374. 
Typhusschutzimpfung und 

345 


Uberanstrengung 347. 

Vasomotorische Stérungen 
349. 

Vergiftungen und 345, 

Wesen 342. 

Wirbeltumoren und, Diffe- 
rentialdiagnose 631, 
632. 

Wurzelneuralgie 343. 

Zosterneuralgien 413. 

— Behandlung 422. 


Neurasthenie (s.a. Neurc- 


pathie), 
Muskelschwache, ,reizbare“ 
bei 510. 
Myalgien bei 498, 499. 
Neuritis .(Neuralgien) bei 


Riickenschmerzen bei, und 
ihre Differentialdia- 
gnose 526. 


Neurinome, intracranielle 


651. 


Neuritis (s. a. Neuralgie) 
341 


Accessorius 471. 
Acusticus 468. 

Akute interstitielle 350. 
— Ausheilung 361. 


— — Pathologische Anato- 


mie 358. 
— Vorkommen 358. 
Anaesthesia dolorosa 351. 


— Areflexie 351. 


Arzneiinjektionen als Ur- 
sache der 354. 

Ascendierende 355. 

Ataxie 351. 

Atiologie 354. 

Augenmuskelnerven 462. 

Beckeneiterungen und 355. 

Behandlung (s. a. unter 
yNeuralgien”) 362. 

Beschaftigungsneurosen 
(Berufsneuritis) und 
S350, 30k 

Brachialneuritis 400. 

Bubonen und 355. 

Carcinom und 356. 

Chronische interstitielle 
361. 

Contracturen 352. 

Cruralneuritis (Ischias an- 
tica) 426. 

Cutaneus femoris externus 
425. 

Degenerative (parenchyma- 
tdse) 352, 359. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 1. 
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Neuritis (6. a. Neuralgie), 


Disposition 354. 

Dissoziierte Empfindungs- 
lahmung 351. 

Elektive Erkrankungen des 
motorischen bzw. sen- 
siblen Anteils ge- 
mischter Nerven 352. 

Embolien und 356. 

Entziindungsprozesse der 
Nachbarschaft als Ur- 
sache von 355. 

Erkaltung (Erfrierung) und 
356 


Facialis 464. 
Felsenbeineiterungen und 
355: 


Fibrillare Zuckungen 350. 
FuBpulse (Fehlen) 352. 
Gelenkerkrankungen und 
355: 
Gemischte . Nerven und 
ihre Erkrankung 352. 
Gicht und 355. 
Glossopharyngeus 470. 
Hautnervenentziindung, 
multiple 352. 
Hautreflexe 351. 
Hinken, intermittierendes 
und 356. 
Hinterhornganglienveran- 
derungen 362. 
Hirnnerven 461. 
Hypoglossus 471. 
Hypotonie des Muskels 351. 
Hysterie und 357. 
Intercostalneuritis (s. a. 
intercostalneuralgie) 
407. 


— Ischamien und 3506. 


| 


Ischias (s. a. diese) 428, 438. 

Kieferhéhleneiterungen und 
Bb: 

Kontiguitatsneuritis (fort- 
geleitete Neuritis) 355. 

Lahmungen (s. a. diese) 350, 
35) 


Leukamie und 356. 

Literatur 472. 

Lumboabdominale 422. 

Mediastinitis und 355. 

Mittelohreiterungen und 
355. 

Mononeuritis multiplex 
(disseminierte amyo- 


trophische Polyneu- 
ritis) 353. 

Motorische Reizerscheinun- 
gen 350. 


Multiple (s. a. Polyneuritis) 
543 


Muskelatrophie 351. 
Muskelveranderungen 
(Neuromyositis) 362. 
Myalgie und, Differential- 
diagnose 509. 
64 
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Neuritis (s. a. Neuralgie), 

— Nagelbettzeichen 351. 

Neuralgie und 346, 350. 

— Differentialdiagnose 
Boe 

Neurasthenie (Neuropathie) 
und 357. 

Neurotabes peripherica 351. 

Nodo6se, disseminierte 362. 

Obturatorius 424, 

Occipitalneuritis 395. 

Parenchymatése 358. 

Pathologische Anatomie 
358. 

Pericarditis und 355, 

Perineuritis 358. 

— Adhasive 362. 

Phrenicus 398. 

Pleuraerkrankungen und 


Plexusneuritis (s. a. diese) 
653; 

Polyneuritis (s. a. diese) 
543. 


— Polyneuritis cerebralis 
menieriformis 354. 
Purpura und 356, 
Rippencaries und 355. 
Sarkom und 356. 
Schadelbasiserkrankungen 
und 355. 
Schmerz 350. 
Segmentare periaxiale 360. 
Sehnenreflexe bei 351. 
Sensibilitatsst6rungen 351. 
Sensible Nerven und ihre 
Erkrankung 352. 
Spitzentuberkulose und 
Seis 


Symptome 350. 
Thrombosen und 356. 
Tiefensensibilitat 351. 
Toxico-traumatische (pro- 
fessionelle) 356, 357. 
Trigeminus (s. a. Trige- 
... _minusneuralgie) 374. 
Uberanstrengung und 356, 
Ubererregbarkeit des Ner- 
ven (bzw. des Muskels) 
350) S51; 
Vagus 471, 
Vasomotorisch-trophische 
Sees der Haut 
51 


Verdickungen der Nerven 
350. 


Vorderhornganglienverin- 
derungen 362. 
Wallersche Degeneration 

358, 359. 
Wirbelerkrankungen und 

Sop: 
Wundinfektionen und 456. 
Wurzelneuritis 352, 
Wurzelveranderungen 362. 
— Zoster bei 417, 419. 
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Neurofibromatosis der 


unteren Extremitaét und 
Ischias 446. : 
Neurofibrome, _ intracra- 


nielle 651, 666. 
Neurolipomatosis dolo- 
rosa der unteren Extremitat 
und Ischias 4495. 
Neurolyse 200. 
Neurom,  centrales nach 
Nervenverletzungen 167. 


Neuromere des_ Riicken- 
marks 732. 

Neuromyositis 362. 

— Polyneuritis und Trichi- 


nose, Abgrenzung 586. 
Neuropathie, s. a. Neur- 
asthenie. 
— Neuralgie und 346. 
— Trigeminusneuralgie 
376. 
Neurotabes peripherica 
Souk 


und 


Neurotisation 202. 
Nicotinvergiftung, 
— Intercostalneuralgien bei 


— Polyneuritis tei 571. 
Nierenkoliken, Zoster 
nach 417. 
Nierenkrankheiten, 
Lumbago und, Differential- 
diagnose 524, 525. 
Nitrobenzolvergiftung, 
Polyneuritis bei 571. 
Nucleus 
— Basalis (s. a. Basalkern) 
841. 
— Caudatus (s. a. Schwanz- 
kern) 840, 842. 
— Motorius tegmenti 70, 74. 
Nucleus ruber-Lasionen, 
— Benedictscher Symptomen- 
komplex bei 727. 
— Tremor bei 713. 
Nystagmus, 
— Kleinhirnerkrankungen und 
720. 
— Thomsensche Krankheit 
und 946, 


O. 


Oblongataapparate (bis 
zum Thalamus), Ana- 
tomisches und Phy- 
siologisches 66. 

Antlitzbewegung 80. 

Atemcentrum 81. 

Augenbewegungen 86. 

Deiterskern 70, 74. 

— Geschmacksreceptionen 
(-kerne) 82. 

Glykosurie bei Oblongata- 
verletzung 85, 

— Herzcentrum 82. 


Oblongataapparate (bis . 
zum Thalamus), Ana- 
tomisches und Phy- 
siologisches, 

H6érbahn 84, 85. 

Kauen 80. 

— Kleinhirn 72.~ 

Krampfcentrum 70, 74. 

Lautbildung 80. 

Mittelhirn 90. 

Nervenkerne 66. 

Nucleus motorius tegmenti 
70, 74. 

Olivenfunktion 85. 

Pupilleninnervation 87. 

Schlucken 80. 

Sekundarbahnen, 

— Motorische 68. 

— Sensible 67. 

Speichelabsonderung 84. 

Statik 84. 

Statotonischer Apparat 69. 

Sympathicusbahn 85. 

— Thalamus 94, 

— Vasomotorencentrum 82. 

Oblongataerkrankun- 
gen, Herdsymptome 721. 

Oblongatatumoren 657. 

Obstipation, 

— Ischias und 429, 430, 438. 

— Polyneuritis und 574, 580. 

— Trigeminusneuralgie bei 
375. 

Obturatorius, Nervus, 
Neuralgie und Neuritis 
424. 

Obturatoriuslahmung 
313: 


Occipitalhemianopsie, 
Gesichtsfeld, itiberschiissi- 
ges bei 706. 

Occipitalhirnlasion, 
Skotome, negative, bei 
706. 

Occipitallappencon- 
vexitat, Seelenblindheit 
bei beiderseitiger Zersté- 
rung der 703, 704. 

Occipitallappentumo- 
ren 660. 

Occipitalmigrane 397. 

Occipitalneuralgie 

(-neuritis) 395. 

— Occipitalmya'gie und, Diffe- 
rentialdiagnose 512. 
Oculomotorius s. Augen- 

muskelnerven. 

Oculomotoriuskerne86. 

Oculomotoriuslahmung, 

= SUL und 

Pas 

-— Periodische 464. 

Olivenfunktion 85. 

Omarthritis, Brachialneur- 
algie und, Differential- 
diagnose 405. 


Oppenheims Zehenreflex, 
Pyramidenbahnlasion, spi- 
nale, und 815. 

Organreflexe  (sympathi- 
sche Reflexe), Lokalisation 
im Riickenmark 775. 

Osmiumsdureinjektio- 
nen s. Uberosmiumsdaure. 

Osteome, intracranielle 650. 

Osteomyopathia progres- 
siva 937. 

Otalgien, 

— Differentialdiagnostisches 

513: 
— Trigeminusneuralgie und 
384. 


P. 
Palaeocerebellum- 
Striatum und Motilitat 
898. 
Palaeostriatum 841. 
— Herdsymptome 712. 
Pallasthesie 147. 
Palliativtrepanation bei 
Hirntumoren 686. 
Pankreaserkrankungen, 
Lumbago und, Diffe- 
rentialdiagnose 525. 
Paralyse, Polyneuritis bei 
577. 
Paralysis agitans, 
— Bewegungskurven bei 879. 
—- Bewegungsstérungen und 
ihre Deutung bei 900. 
— Spaltung der motorischen 
Persénlichkeit bei 909. 
— Streifenhiigellasionen bei 
851. 
— Wirbelsaulenverkriimmung 
bei 614. 
Paramyotonia congenita 
940. 
Paraplegien, spinale 819. 
Pardsthesien, spinale 778. 
Parasympathisches System 
20 


Parathyreoidae, Dystrophia 
musculorum progressiva 
und 933. 

Paresen (s. a. Lahmungen, 
Pyramidenbahnlasionen 
und 103. 

Parietallappentumoren 
661 


Parkinsonsche Krankheit, 
Muskelrigiditat, extrapyra- 
midale 712. 

Parotitis, Polyneuritis bei 
546. 

Patellarklonus, Pyramiden- 
bahnlasionen (spinale) und 
815. 

Patellarreflex, Lokalisation 
im Riickenmark 770. 
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Patellarsehne, Einsinken, 


dellenartiges, bei Crural- 
neuralgie 427. 
Pectoralislahmung 249, 


Pectoralismyalgie, Pleu- 
ritis und, Differentialdia- 
gnose 517. 

Pedunculus-cerebri-Syn- 
drom, Hirntumoren und 
658. 

Pentosurie, Cruralneuritis 
(doppelseitige) bei 427, 
5713) 


Perforationsperitonitis, 
Lumbago und, Differential- 
diagnose 525. 

Periarteriitis nodosa, Po- 
lyneuritis und, Differential- 
diagnose 585. 

Pericarditis, 

— Intercostalneuralgien bei 

408 


— Recurrensneuritiden bei 355. 

Peripeuritis 358: 

— Adhasive 362. 

Peroneuslahmung 320. 

Pfropfung behufs Defekt- 

deckung nach Nervenver- 
letzungen 201. 

Phlebitis, 

— Myalgie und, Differential- 
diagnose 509, 510. 

— Polyneuritis und, Differen- 
tialdiagnose 584. 

Phosphorvergiftung, 

Polyneuritis bei 571. 
Phrenicuslahmung 241. 
Phrenicusneuralgie(-neu- 

ritis) 398. 
Phrenokardie 399, 
Plantarreflex, Lokalisation 

im Rtickenmark 775. 
PlattfuBbeschwerden, 

Ischias und, Differential- 

diagnostisches 446. 
Platthand, neuritische bei 

Ulnarislahmung 275, 

Platysmalahmung 215. 

Pleuritis 

— Diaphragmatica s. Zwerch- 
fellpleuritis. 

— Intercostalmyalgien (Pecto- 
ralismyalgien) und, Dif- 
ferentialdiagnose 517. 

— Intercostalneuralgie (-neu- 
ritis) bei 355, 408. 

— Schultermyalgie bei 515. 

Plexuslahmungen, 

— Brachialplexus (s. a. diesen) 


— Lumbalplexus (s. a. diesen) 
307. 

Plexusneuritis 353. 

— Amyotrophische des Kindes- 
alters 354, 553. 

— Brachialplexus s. diesen. 
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Plexusneuritis, 
— Cervicobrachialis 403. 
— Lumbosakralplexus s. 
diesen. 
Pneumonie, 
~—- Dystrophia musculorum 
progressiva und 939, 
— Polyneuritis bei 545. 
— Schultermyalgien bei 515. 
Pneumothorax, Trige- 
minusneuralgie bei kiinst- 
lichem 376. 
Poliomyelitis acuta, 
— Facialislahmung bei 219, 
DOT 
— Ischiadicuslahmung bei 330. 
— Plexuslahmung und, Diffe- 
rentialdiagnose 302. 
Poliomyelitis syphili- 
tica, Radialislahmung bei 
290. 
Polymyositis acuta und 
Polyneuritis 586. 
Polyneuritis 543. 
— Akute 546, 552. 
— Alkoholpolyneuritis 564. 
— Ambulatorische 546, 551. 
— Antimonvergiftung 571. 
Apoplektiforme 546. 
Arsenvergiftung und 568. 
Arteriosklerose und 577. 
Ascendens acuta (Landry- 
sche Paralyse) 547, 
552. 
— Asymmetrische 546. 
Ataxie 549. 
— Atiologie 543. 
— Behandlung 586. 
— Abfiihrmittel 587. 
— Antineuralgica 588. 
— Ataxiebehandlung 594. 
— Atiologisch-prophylakti- 
sche (Erkennung und 
Beseitigung der Ur- 
sachen) 586. 
—— Atmung, kiinstliche 
(Sauerstoffatmung) 
587, 588. 
— — Bader 589ff., 595. 
— Balneotherapie 596. 
— Bewegungstherapie 593. 
Decubitusverhiitung 
588. 
Diphtherieheilserum 
560, 561, 588. 
Elektrotherapie 593,595. 
Ernahrung 588. 
Gehiibungen 594. 
Herz- und GefaBmittel 
587. 
Hyperadmisierende Pro- 
zeduren 589. 
Lagerung behufs Ver- 
hiitung von Deformi- 
taten 588, 
Massage 593, 594, 
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Polyneuritis, 

-— Behandlung, 

— — Medikamentése 588, 589. 

— Orthopadisch - chirurgi- 
sche Eingriffe 596. 

— Psychotherapie 589. 

— Regenerationsstadium 
593. 

— Residualstadium 595. 

— Sauerstoffatmung 588, 

— Schmerzbehandlung 
588. 

— Schonung (Bettruhe etc.) 
587 


— Schwitzkuren 587. 
— Stillstandsperiode 589. 
— Symptomatisch-prophy- 
laktische 587. 
— Telatuten 586. 
Thermotherapie 588, 
O05: 
Ubungsbehandlung 
589, 591,592, 593,596. 
Vaccineurin 589. 
— Vibrationsmassage 593. 
Beriberi (Kakke) 580. 
Blasenst6rungen 550. 
Bleivergiftung und 566. 
Blitzschlag und 577. 
Carcinom und 578. 
Cerebralis menieriformis 
354, 376, 462. 
Chloroformvergiftung 571. 
Chronische 546, 552. 
Descendierende 547. 
Diabetes mellitus und 571. 
Differentialdiagnose 583 ff. 
Diphtherie und (s. a. 
Diphtherie) 554. 
Disposition 544. 
Disseminierte amyotrophi- 
sche 353. 
Druckempfindlichkeit 
(-punkte) 547. 
Endogen-toxische Formen 
Syrah. 
Enterotoxische (v. Noorden) 
574. 
Epidemisches Auftreten 545, 
Erkaltung 544. 
Ernahrungsstérungen (dys- 
krasisch-kachektische 
Form) 543, 576. 
Exogen-toxische Formen 
564. 
Gicht und 573. 
Greisenalter und 
DMT 
Halsrippe und 544. 
Idiopathische (infektidse) 
547 


(P. senilis) 


Infektionskrankheiten und 
Sie 

Infektidse 543, 545. 

— Prognose 551. 

— — Symptomatologie 546. 
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Polyneuritis, 

— Kohlenoxydvergiftung 570. 

— Kreosot-Phosphorgebrauch 

und 571. 

— Kupfervergiftung 571. 

Lahmungen (s. a. die ein- 
zelnen Formen der 
Krankheit) 547, 548. 

Lebensalter 545. 

Lebererkrankungen und 
579 


Lepra und 563. 
Leukamie und 580. 
Liquorbefunde (s. a. die 


einzelnen Formen der | 


Krankheit) 550. 
Literatur 596. 
Mastdarmstérungen 550. 
Mischform (motorische und 

sensible) 546. 
Morphinvergiftung _(-ent- 

ziehung) und 571. 
Motorische 546. 
Nicotinvergiftung 571. 
Nitro- (Dinitro-)Benzolver- 

giftung 571. 
Obstipation (Koprostase) 

und 574. 

Paralyse und 577. 
Pathologische Anatomie 

581. 

Pentosurie mit doppelseiti- 

ger Cruralneuritis 573. 
Phosphorvergiftung und 

Sle 


Polymyositis acuta und 586. 

Prognose s. die einzelnen 
Formen der Krank- 
heit. 

Pseudotabes diabetica 572. 

Pseudotabes peripherica 
55/7 


Psychische Stérungen 550. 

Puerperale 574. 

Quecksilberpolyneuritis 
569 


Recurrierende 551. 

Reflexe (s. a. die einzelnen 
Formen der Polyneu- 
ritis) 548. 

Regenerationsstadium 551. 

Residualstadium 551. 

Salvarsanbehandlung und 

8 


Schwangerschaft und 574. 

Schwefelkohlenstoffver- 
giftung und 570. 

Sensible 546. 

Sensibilitatsstérungen (s. a. 
die einzelnen Formen 
der Polyneuritis) 549, 

Silberpillengebrauch und 
Dif 


Sklerose, multiple und 577. 
Stillstand der krankhaften 
' Erscheinungen 551. 


Polyneuritis, 

— Subakute 540. 

— Sulfonalvergiftung 571. 

— Symmetrische 540. 

— Syphilis und 562. 

— Tabes dorsalis und 577. 

— Toxische 543,.564, 570. 

— Trauma 544, 

— Trichinose und, sowie die 
Differentialdiagnose 
beider Krankheiten 

ee TOSS: 

— Uberanstrengung 544. 

— Vasomotorisch-trophische 
Stérungen (s. a. die 
einzelnen Formen der 
Krankheit) 550. 

Vitaminmangel bei ver- 
schiedenen Formen 
von 580. 

Vorkommen 545. 

— Zoster bei 417. 

Ponstumoren (s. auch 

Briicken-) 657. 
Posticuslahmung 234. 
Potenzstérungen, Dys- 
trophia motyonica und 
954. 

Praxien 12. 

Proprioceptoren 4, 18. 

Proteinkérpertherapie, 

— Ischias 451. 

— Myalgien 535. 

— Neuralgien (Neuritiden) 
367 


Protoneuron  (corticospi- 
nales motorisches Neuron) 
100. 

Pseudoasthma myalgicum 


Pseudoischias myalgica 
449, 527. 

Pseudomigrdne 512. 

Pseudoneuralgien 346, 

348, 349, 358. 

-- Trigeminusneuralgie 376. 

Pseudostenocardia 
myalgica 515, 516. 

Pseudotabes 

— Diabetica 572. 

— Peripherica 557. 

Pseudotrichinosis 586. 

PsoasabsceB(-entziindung), 
Ischias und, Differential- 
diagnose 444. 

Psoasmyalgie, rheuma- 
tische 524. 

Psychische Insulte, Myalgien 
und 499, 501. 

Psychogalvanisches Re- 
flexphanomen bei Neural- 
gien 349. 

Psychopathie, Neuralgien 
und 346. 

Psychoreflexe, Aufhebung 
bei Thalamusherden 713. 


Psychosen (psychische 
Stérungen), 
— Dystrophia myotonica 952. 
— Hirntumor und 654, 655. 
— Lokalisatorische Bedeutung 
bei Hirnkrankheiten 710, 
uMele 
— Polyneuritis (s.a. diese bzw. 
ihre einzelnen Formen) 
550. 
— Stirnlappenherde 710, 711. 
Psychotherapie, 
— Ischias 373, 461. 
— Myalgien 538. 
— Neuralgien 373. 
— Trigeminusneuralgie 391. 
Pupilleninnervation 87. 
Pupillenreaktion, 
— Hemianopische, bei 
Lasionen der Sehbahn 
702. 
— Rindenblindheit und 703. 
Pupillenstarre, hemiano- 
pische, bei Lasionen der 
Sehbahn 702. 
Purkinjezellen des Klein- 
hirns 73. 
Purpura, 
— Herpes zoster bei 356, 417. 
— Neuritis bei 356. 
Putamen 840, 842. 
Putamenlasionen, Herd- 
symptome 713. 
Pyramidenbahn (-kreu- 
zung) 54, 100. 
— Motilitat und 899. 
Pyramidenbahnlasionen, 
— Lahmungen bei 102 ff. 
— Oblongatalasionen 721. 
— Riickenmarklasionen 813. 
Pyramidenspasmen, 
extrapyramidale Rigiditat 
und 887. 


Q. 


Quadruplegie,spinale 819. 
Quarzlampenbehand- 


lung, 
— Neuralgien 371. 

— Trigeminusneuralgie 390. 
Quecksilberbehandlung, 
Augenmuskellahmung, 
neuritische, bei 463. 
Quecksilberinjektion, 

Ischias nach 429. 
Quecksilberpolyneu- 
ritis 569. 
Querschnittslasionen 
des Riickenmarks, 
— Lokaldiagnose 824. 
— Unvollstaéndige Lasionen 
824, 828. 
Querschnittsuntertei- 
lung des Riickenmarks 
732. 
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R. 
Radialis, N., Neuritis 
403. 


Radialislahmung 280. 

Atiologie 286. 

Atrophien 284. 

Behandlung 291. 

Bleilahmung 288, 290. 

Contracturen 284. 

Diagnose 288. 

Drucklahmungen 287, 

Elektrische Veranderungen 

284. 
Ersatz von Bewegungsaus- 
fallen 283. 

Fessellahmung 287. 

Hangehand 281. 

Hysterische 289. 

Injektionslahmungen 288. 

Komplette Lahmung 281. 

Kriickenlahmung 288. 

Narkosenlahmung 287. 

Ortsdiagnose 290. 

Partielle Lahmungen 282. 

—- Poliomyelitis syphilitica 

und 290. 

Profundus-Lahmung 283. 

Prognose 291. 

Reflexausfalle 284. 

Schlaflahmungen 287. 

Sehnenscheidenanschwel- 

lung am Handrticken 
286. 
Sensibilitatsst6rungen 284. 
Spinale Lahmungen (Vor- 
derhornerkrankung) 289. 
Symptomatologie 280. 
Traumatische (Kriegslah- 
mungen) 280. 
Trophisch-vasomotorische 
Stérungen 286. 
Tumoren des Radialis als 
Ursache von 288. 

Turnen als Ursache von 

28. 

Uberdehnung des Nerven 
als Ursache von 288. 
Umklappen der Hand beim 

Handedruck 282. 

— Verlauf 291. 

— Vulnerabilitat bestimmter 
einzelner Muskeln bei 
Erkrankungen des Stam- 
mes 283. 

Radialistumoren, Lah- 

mungen nach Exstirpation 
von 288. 

Radiumbehandlung, 

— Ischias 454. 

-—— Neuralgien 371. 

— Trigeminusneuralgie 390. 

Raumwahrnehmung, 

— Priifung 145. 

— Tastempfindungen und 
780. 
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Receptionen, 
— Empfindungen und 2, 8, 11. 
— Einteilung 11. 
Enteroceptoren 4. 
Exteroceptoren 4, 18. 
Geschmacks- 82. 
Hautreceptionen 9. 
Proprioceptoren 4, 18. 
Schmerzempfindung 10. 
Tiefenreceptionen 9. 
Recurrens, N., Neuritiden 
bei Perikardial- und Me- 
diastinalentziindungen 355. 
Recurrenslahmungen, 
peripherische 234. 
Reflexe (. a. die einzelnen 
Reflexe: Sehnenreflexe, 
Patellarreflexe etc.), 
Dystrophia musculorum 
progressiva und 937. 
Ischias 4306. 
Lahmungen und 102, 103, 
105 


Lokalisation im  Rticken- 
mark 770. 
Muskeltonus und 772, 773, 
814. 
Polyneuritis (s. a. die ein- 
zelnen Formen der Krank- 
heit) 548. 
Pyramidenbahnlasionen, 
spinale 814. 
Riickenmarks- Eigenapparat 
und 58, 59. 
Sympathische (Organ- 
reflexe) 775. 
Reflexneuralgien 348. 
Reflexphanomen, psycho- 
galvanisches, bei Neuralgien 
349, 

Reithosenbesatzands- 
thesie bei Conuslasionen 
834. 

Reitschmerz 500. 

Reiztherapie, 

— Ischias 366, 367, 451. 

— Myalgien 535. 

— Neuralgien (Neuritiden) 

367. 

Retroparotidealraum, 

Syndrom des hinteren R. 
234. 
Rhomboideuslahmung 
245. 
Richtungscentren im 
Kleinhirn 717, 718. 
Richtungslinien (Axial-, 
Differenzierungs-, Grenz- 
linien) der Segmente 744. 
Riesenfeld s. Nernst. 
Rindenblindheit, Pu- 
pillenreaktion bei 703. 
Rindenepilepsie, loka- 
lisatorische Bedeutung 692. 
Rindenlahmungen, 
schlaffe und spastische 691. 
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Rindenladsionen, 

— Hemiplegien 692. 

— Jacksonsche Anfalle 692. 

— Motilitatsst6rungen 689 ff. 

— Sensibilitatsst6rungen 698, 
699. 

— Streifenhiigelverletzungen, 
kombiniert mit, und ihre 
Folgen 897. 

Rindentaubheit 707. 

Rippencaries, Intercostal- 

neuritis bei 355. 

Rontgenbehandlung, 

— Hirntumoren (Hypophysis- 
tumoren) 686, 687. 

— Ischias 454, 

— Neuralgien 371. 

— Trigeminusneuralgie 390. 

Réntgenuntersuchnng, 

Hirntumoren 675. 

Rossolimos Reflex bei Py- 

ramidenbahnlasionen 815. 

Rubro-spinaler Tractus 

5One/5: 

Riickenmark und _ seine 
Leistungen (im Hin- 
blick auf seine Er- 
krankungen) 45. 

Assoziationszellen 53. 

Aufbrauchserkrankungen 

Autonomes System und 61. 

Bewegungen und Bewe- 
gungsfolgen 58. 

— Sensorische Regulierung 
60 


Beschaftigungskrampfe 61. 
Blasenbewegung 64. 
Bulbo-thalamischer Tractus 


47. 

Clarkesche (Stilling-Clarke- 
sche) Sdule 47. 
Contracturen, posthemi- 

plegische, Zustande- 
kommen 61. 
Corticospinaler Tractus 54. 
Diagnostik, topische (s. a. 
Riickenmarksdiagno- 
stik) 731. 
Eigenapparat des Marks und 
seine Verbindungen 


— Autonomer Anteil 61. 
— Eingeweidebewegung 64. 
— Empfindungsdissoziation 
und ihre anatomische 
Grundlage 49, 
Gangmechanismus 58. 
Gewebserhaltung und 62 
Graue Substanz s. Graue. 
Hinterstringe 46. 
Hinterstrangslasionen 
Ss. diese. 
Intraspinalfasern (Fibrae in- 
traspinales) 47, 
Krampfe, periphere, und 61. 


Riickenmark und 
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seine 
Leistungen (im Hin- 
blick auf seine Er- 
krankungen), 
Metamerie (Neuromer, S2g- 
ment, Somatom) 732. 
Motorische Nerven, Ur- 
sprungszellen 50. 
Muskeltonus 56. 
Muskeltonuserkrankungen 


60. 
Pyramidenbahn 54. 
Pyramidenbahnlasion 

s. diese. 

— Querschnittsunterteilung 

Reflexe 58, 59. 

— Lokalisation im Riicken- 
mark 770. 

Rubro-spinaler Tractus 56. 

SchweiBsekretion 64. 

Segmentation (s. a. Riicken- 
marksdiagnostik) 735. 

Sehnenreflex2 57. 

Seitenstranglasionen s. 
diese. 

Sensibler Symptomenkom- 
plex nach Halbseiten- 
Jahmung,anatomische 
Grundlage 49. 

Spinocerebellartractus 47. 

- Spinomesencephalischer 
Tractus 50. 

Spinothalamischer Tractus 
48 


Trophische_ Erscheinungen 
und Einfliisse 62. 
Vasomotoren und 64. 
Vestibulospinaltractus 56. 
Vierhiigelverbindungen 56. 
Vorderhornlasion (s. a. 
diese) 813. 
Zellkerne motorischer Ner- 
ven 50. 
Riickenmarksdiagnostik, 
topische 731. 
Anatomische Verhaltnisse 
und 731. 
Ataxie 821. 
Blasenstérungen 831, 832. 
Brissauds Theorie der Me- 
tamerie 734, 735, 809, 
811. 
Brown-Séquardscher Sym- 
ptomenkomplex 824. 
Cervikalsegmentlasionen 
833 


Conuslisionen 833, 834, 
835. 


Dermatome 732, 733. 

— Spezielles iiberihre Lage, 
Verteilung und Aus- 
dehnung 748. 

Diaschisiswirkung Mona- 
kows 731. 

Dorsalmarklasionen 833. 


Riickenmarksdiagnostik, 

topische, 

— Geschlechtsfunktion und 
ihre Stérungen 776, 
832. 

Goldscheiders Schmerzreiz- 
versuche. (Hyperalge- 
sieversuche) 737. 

Graue Substanz bzw. ihre 
Lasionen, Sensibili- 
tatsst6rungen 810. 

Halbseitenlasion (Brown- 
SéquardsSymptomen- 
komplex) 824, 

Hautsensibilitat und ihre 
Segmenteinteilung 
739. 


Heads Hautzonen (Uber- 
empfindlichkeits- 
zonen) 736. 

Hemiplegien 816, 819. 

Hinterstrangslasionen, Sen- 
sibilitatsstorungen 

1 


Sit: 
Hohendiagnostik 829, 833, 
835 


Klonus 815. 

Lahmungen 812. 

— Pyramidenbahnlasion 
813 


— Vorderhornaffektion 


Lahmungsformen 819. 
Literatur 835. 
Lokaldiagnose 823. 
Lumbalmarklasionen 833. 
Mastdarmstérungen 832. 
Metamerie (Neuromer, Seg- 
ment, Somatom) des 
Riickenmarks 732. 
Motilitat und ihre Segment- 
einteilung 760tf. 
Motilitatsst6rungen 812. 
Myotome 732. 
Pyramidenbahnlasion, 
Lahmungen 813. 
Querschnittslasionen 824. 
— Unvollstandige 824, 828. 
Querschnittsunterteilung 
des Riickenmarks 732. 
Reflexe und ihre Lokali- 
sation (s. a. die be- 
sonderen R., Patellar- 
reflex, Bauchdecken- 
reflex etc.) 770, 814. 
— Richtungslinien (Axial-, Dif- 
ferenzierungs-, Grenz- 
linien) der Segmente 
744, 
Sakralmarklasionen 833. 
Segmentalsymptome 830, 
Segmentation und Metho- 
den zu ihrer Fest- 
stellung 735. 
— Motorische Segmen- 
tation 738. 


Rickenmarksdiagnostik, 


topische, 

— Segmentation und Metho- 
den zu ihrer Fest- 
stellung, 

— — Sensible Segmentation 
735. 

— Seitenstranglasionen, Sen- 
sibilitatsst6rungen 
790. 

— Sensibilitatsst6rungen 778, 
789 


Beriihrungsempfindung 

Bewegungsempfindung 
785. 

Druckempfindung 780, 
781 


Graue Substanz und 
ihre Lasionen 810. 

Hinterstrangslasionen 
811. 

Lageempfindung 785. 

Objektive St6rungen 
(Untersuchung) 779, 
780 


Parasthesien 778. 
Raumwahrnehmung bei 
Tastempfindungen 

786. 
Schmerzempfindung 
782 


Seitenstranglasionen 
790. 
Subjektive Stérungen 


Temperaturempfindung 
782. 

Vibrationsempfindung 
784. 

— Wurzellasionen 758, 
759. 

Sympathische (segmentale) 
Lokalisation 
Organe 775 ff. 

Tonus 772, 773, 814, 823. 

Tumoren 829, 830, 831. 

Vorderhornlasion, Lahmun- 
gen 813. 

Wurzellasionen, Sensibili- 
tatsst6rungen 758, 759. 

Riickenmarkerkrankun- 

gen, 

Femoralislahmung bei 311. 

Hohendiagnose 39. 

Ischiadicuslahmung bei 330. 

Ischias und, Differential- 

diagnostisches 448. 
Lokaldiagnose 823. 
Lumbago und, Differential- 

diagnose 520. 
Plexuslahmung und, Diffe- 

rentialdiagnose 302. 
Radialislabmung bei 289, 

290, 302. 

Zoster bei 417. 


innerer |, 
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Riickenmarkerschiitte- 
rung 635. 

Riickenmarknerven, peri- 
pherische Lahmung der 
241. 

Rickenmarkstumoren, 

— Lokaldiagnose 829. 

_ Seo pone 830, 

831 


Riickenmuskellahmung 
304. 

— Gymnastik (isolierte) bei 
191. 


Riickenschmerzen und 
ihre Differentialdiagnose 
524, 520. 


S. 


Sacralmarklasionen, 
Diagnostik, topische 833. 

Sacralpunkt Schiidels bei 
Ischias 432. 

Salicylbehandlung, 
Neuralgien (Neuritiden) 
305 


Salvarsaninjektionen, 
— Augenmuskellahmung, neu- 
ritische, nach 463. 

— Ischias nach 429. 

— Polyneuritis nach 568. 

— Zoster nach 417. 

Sarkom, 

— Intrakranielles 651. 

— Neuritis bei 356. 

Sauerstoffinhalationen 
bei Polyneuritis 588. 

Saurequellung im Muskel 
962, 963. 

Schadelasymmetrien, 
Facialislahmung und, 
Unterscheidung 230. - 

Schadelbasis (s.a. Basis-), 
Kontiguitatsneuritis der 
Hirnnerven bei Erkran- 
kungen (Lues, Tuberkulose, 
Meningitis) der 355. 

Schadelbasisbriiche s. 
Basisfrakturen. 

Schadelbeklopfung bei 
Hirntumoren 675. 

Scharlach, Polyneuritis bei 
545. 

Schiefhalsoperationen, 
Plexuslahmungen nach 299. 

Schielstellung Magendies 
bei Briickenarmldsionen 
PAL. 

Schipperkrankheit 500. 

Schlaflahmungen 160. 

— Brachialplexus 300. 

— Peroneus 328. 

— Radialis 287. 

— Ulnaris 270. 

Schlafmittel bei Neural- 
gien (Neuritiden) 367. 


1007 


Schleifenlasionen, Sen- 
sibilitétsst6rungen bei 723, 
724. 

Schleimhautzoster 414. 

Schluckcentrum 80. 

Schmerzempfindung 

10, 142. 

— Nervenbahnen 142, 143. 

— Priifung 146, 782. 

Schmerzreizversuche 
Goldscheiders 737. 

Schmidtscher Sympto- 
menkomplex bei Oblon- 
gataherden 723. 

Schrecklahmung 909. 

Schiidels Sakralpunkt bei 
Ischias 432. 

Schultergelenk, Schleim- 
beutelerkrankungen am, 
und ihre Abgrenzung von 
Brachialneuralgien 405. 


Schultermuskellah- 
mungen 244, 

— Gymnastik, isolierte, bei 
191. 

Schultermyalgien und 


ihre Differentialdiagnose 
514. 

SchuBneuritis, Behand- 
lung 364, 372. 

SchuBverletzungen der 
peripheren Nerven 156. 

Schwangerschaft, 

— Kreuzschmerzen in der 526. 

— Polyneuritis und 574. 

Schwanzkern (Nucleus 

caudatus) 840. 

— Herdsymptome 713. 

Schwefelkohlenstoffver- 
giftung, Polyneuritis bei 
570. 

SchweiBsekretion, 

— Facialislahmung und 216. 

— Riickenmark und 64. 

SchweiSsekretions- 
sto6rungen, Lokalisation 
im Riickenmark 770. 

Schwellstromapparate 
186. 

Schwielenkopfschmerz 
und seine Differentialdia- 
gnose 396, 511. 

Schwindel, Kleinhirn- 
erkrankungen und 719. 

Schwitzkuren, 

— Ischias 450. 

— Neuralgien(Neuritiden)363. 

-—— Polyneuritis 587. 

— Trigeminusneuralgien 387. 
Scrotalreflex, Pyramiden- 
bahnlasion (spinale) und 

815, 816. 

Seelenblindheit bei La- 
sionen der Occipitalappen- 
konvexitat auf beiden Seiten 
703, 704. 
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Segmentinnervation 36. 

— Hohenbestimmung von 
Wurzel- und Riicken- 
marklasionen 39. 

— Methoden zu ihrer Fest- 
stellung (s. a. Riicken- 
marksdiagnostik) 735. 

— Motilitat und 760 ff. 

— Plurisegmentale Innerva- 
tion der einzelnen Der- 
matome 758. 

— Richtungslinien (Axial-, 
Differenzierungs-, Grenz- 
linien) 744, 

Sehcentren, Hemianopsie, 

homonyme, laterale bei La- 
sionen der primaren 701, 
702. 

Sehnenreflexe, 

— Lokalisation im  Riicken- 
mark 770. 

— Neuritis und 351. 

— Pyramidenbahniasionen, 
spinale, und 814. 

— Riickenmark und (s. a. Re- 
flexe) 57. 

Sehnenscheidenan- 
schwellung bei 

— Ischiadicuslahmung 326. 

— Radialislahmung 286. 

Sehst6rungen, Gehirn- 

krankheiten und (s. a. Hirn- 
diagnostik) 700. 

Sehstrahlung,  Gratiolet- 

sche, s. Gratioletsche. 

Seitenstranglasionen 

des Riickenmarks, Sensibi- 
litatsstorungen 790, 791. 

Semiovales Centrum, La- 
sionen, 

— Lahmungstypus 693, 694. 

— Sensibilitétsstérungen 699. 

SenkungsabsceB bei 

Spondylitis tuberculosa 619. 

Sensibilitat (s. a. Gefiihl, 
Empfindung), 

— Nervendurchtrennung und 
ihre Folgen (Head und 
Sherren) 150. 

— Plurisegmentale Innervation 
der einzelnen Hautseg- 
mente 758. 

— Qualitaten derselben und 
ihre Nervenbahnen 142, 
143. 

Segmenteinteilung 739. 

— Wiederherstellung nach 

Nervenverletzungen 174. 

Sensibilitatsprifung 

142 


Ausfithrung 144, 

Bewertung der 149, 

Differential- und lokaldia- 
gnostischer Wert 149, 
152. 

Druckempfindung 144, 
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Sensibilitatsprifung, 

— Elektromuskulare Sensibili- 
tat 148. 

Faradocutane Sensibilitat 
147. 

Galvanocutane Sensibilitat 
147, 148. 

Haarempfindlichkeit 145. 

Lagegefiihl 146. 

— Lokalisationsfahigkeit 144. 

Qualitaten der Sensibilitat 
und ihre Nervenbahnen 
142, 143. 

Raumsinn 145, 

Schmerzempfindung 146. 

Tastvermégen (Stereognose) 
14950 


Temperaturempfindung 
145 


Vibrationsgefiihl 147. 
Sensibilitatsst6rungen, 
— Alloparalgie 153. 
Analgesie (Hypalgesie) 146. 
Anasthesie 145. 
Astereognosie 148, 
Briickenherde und 723. 
Corticale 698. 
Dissoziation, syringomyeli- 
tische bei Seitenstrang- 
lasionen 790, 791. 
Dissoziierte Empfindungs- 
lahmungen 150. 
Haphalgesie 153. 
Hemispharenlasionen und 
(s. a. Hirndiagnostik) 
097 


— Hypasthesie 145. 

Ischias 438. 

— Kontinuitatstrennung 
sibler Nerven und 
Folgen nach Head 
Sherren 150, 151. 

Lanmungen (centrale 
periphere) und 105. 

Mitempfindungen an ent- 
fernter Stelle (und an der 
Gegenseite) bei sensiblen 
Reizerscheinungen 153, 

Neuritis 351. 

Pallasthesie 147. 

Polyneuritis (s. a. diese so- 
wie ihre einzelnen For- 
men) 549, 

Schmerzanasthesie (An- 
aesthesia dolorosa) 153. 

Segmentale 744. 

Seitenstrangsyndrom, sen- 
sibles 791, 


sen- 
ihre 
und 


und 


— Spinale (s. a. Riickenmarks- | 


diagnostik) 778, 789. 

— Stereoagnosie (Astereo- 
gnosie, taktile Agnosie, 
Tastlahmung) 698. 

— Thalamuserkrankungen 
und 97, 

— Thermoanisthesie 145, 


Sensible Nerven.s. Ner- 

ven, periphere. 

Sensorische Stérungen, 

Hirnkrankheiten und (s. a. 
Hirndiagnostik) 700. 

Sepsis, Polyneuritis bei 545. 

Serratuslahmung 246. 

Sexualcharaktere, sekun- 

dare, Dystrophia myotonica 
und 954. 

Sherren s. Head. 
Silberpillen, Polyneuritis 
nach Gebrauch von 571. 

Silbervergiftung, Ra- 

dialislahmung bei 288. 

Sinusoidaler Wechsel- 

strom s. Elektrotherapie. 

Sklerose, multiple, 

— Facialislahmungen 220. 

— Polyneuritis und 577. 

Skoliose, Lumbago und 

rachitische (habituelle), Dif- 
ferentialdiagnose 525. 

Skorbut, Polyneuritis bei 546. 

Skotome, 

— Negative, bei Lasionen des 
Corpus geniculatum la- 
terale und des Occipital- 
hirns 706. 

— Positive bei Tractuslasionen 
705. 

Somatome 732. 

Spaltungen der motori- 

schen Persénlichkeit bei Er- 
krankungen 908, 913. 
Spasmophilie, Dystrophia 
musculorum progressiva 
und 938. 
Speichelabsonderung, Ob- 
longatacentrum fiir die 84. 
Spina bifida occulta, Ischias 
und 444, 
Spinalganglien 42. 
Spinalparalyse, spastische, 
und Dystrophia muscu- 
lorum progressiva 932. 
Spinocerebellartractus 
47 


Spinomesencephalischer 
Tractus 50. 

Spinothalamischer Trac- 
tus 48. 

Spitzentuberkulose, 
Brachialplexusneuritiden 
bei 355. 

Spondylitis 

— Ankylopoetica 612 ff. 

— Cervicalis und Torticollis 
spasticus rheumaticus, 
Differentialdiagnose 
514 


— Deformans 612 ff, 

— — Ischias und Spondylitis 
der untersten Lenden- 
wirbel, Differential- 
diagnose 444, 449, 


Spondylitis, 
— Syphilitische 627. 
— Abgrenzung von Spon- 
dylitis tuberculosa 
622. 
— Literatur 628. 
Tuberkulése 617. 
— Behandlung 623ff. 
Brustwirbelcaries 621. 
Diagnose und Differen- 
tialdiagnose 622. 
Gibbus 617, 618. 
— Halswirbelcaries 620, 
621. 
Kreuzbeincaries 621. 
— Lahmungssymptome 
620. 
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Literatur 625. 
Rezidivneigung 622. 
Riickenmarkssymptome 
619 ff. 
— SenkungsabsceB 619. 
Symptomatologie 618. 
Wirbeltumor und, Dif- 
ferentialdiagnose 632. 
Wurzelsymptome 619. 
Wirbelsaulenversteifung 
und (s. a. diese) 612 ff. 
Spontanbewegungen 13. 
Sport bei Lahmungen 192. 
Sportstyp bei Bewegungen 
886. 
Sprachst6érungen, 
— Lokalisatorische Bedeutung 
bei Hirnkrankheiten 708. 
— Myotonia congenita 952. 
Stammganglienldsionen, 
Herdsymptome bei 711. 
Star, Dystrophia myotonica 
und 950, 953, 954. 
Statik, Oblongata und 84. 
Statotonischer Apparat 
69. 
Stauungspapille, Hirn- 
tumor und 653, 654. 
Stenocardie s, Angina 
pectoris. 
Stereoandsthesie (Aste- 
reognose), Polyneuritis 
549. 
Stereognose 142. 
— Priifung 148. 
Sternocleidomastoideus- 
lahmung 235. 
Sternocleidomyalgie 
und ihre Differentialdia- 
gnose 513. 
Stilling-Clarkesche 
des Riickenmarks 47. 
Stirnglatze, Dystrophia 
myotonica und 953. 
Stirnhirnerkrankungen, 
— Ausfallserscheinungen 898. 
— Bewegungsstorungen bei 
903. 


Saule 


Stirnhirntumoren 6062. 
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Stirnhéhlenempyem, 
Trigeminusneuralgie und, 
Differentialdiagnose 383. 

Stirnlappenherde, Psy- 
chische Stérungen (Witzel- 
sucht) 710, 711. 

Stoffwechsel, 

— Dystrophia myotonica und 
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|— Muskulatur und ihr 964ff. 


Stoffwechselkrankheiten, 

— Ischias bei 429. 

— Myalgien bei 498. 

Strahlentherapie <(s. a. 
R6ntgenbehandlung), 

— Ischias 454. 

— Neuralgien 371. 

— Trigeminusneuralgie 390. 

Streifenhigel(system) 
839 


— Basalkern (Nucleus basalis, 
s. a. Basalkern) 841. 
Epistriatum 842, 


— Extrapyramidales  motori- 
sches System und_ 850, 
851. 


Ganglienhtigel 840. 

Globus pallidus (s. a. 
»Globus“ pallidus) 840, 
842, 843. 

— Histoarchitektonik 845. 

— Hormonale Verkniipfung 
857. 

Hypothalamus (Corpus 
subthalamicum) 840. 

Kleinhirn und 855. 

Lage und Form 843. 

Motorische Funktion 851. 

Neostriatum 842, 843. 

Nucleus caudatus 842. 

Ontogenese 839. 

Palaiostriatum 841. 

Phylogenese 839. 

Putamen 840, 842. 

Schwanzkern (Nucleus cau- 
datus) 840. 

Vegetative Funktionen 
852. 

Verbindungen 849. 

Streifenhitigelerkran- 

kungen, 

— Bewegungsablauf (-kurven) 
bei 879. 

Bewegungsstorungen bei 

4, 
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Folgeerscheinungen um- 
schriebener 895. 
Hemianopsien bei 702. 
Rindenladsion, kombiniert 
mit, und ihre Folgen 
897. 
Streptokokkeninfek- 
tionen, Polyneuritis bei 
545. 
Striatum (s. a. Streifenhiigel) 
843. 
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Striimpell-Mariesche 
Wirbelsdulenversteifung 
610. 

Anatomisches Substrat 612. 

Bechterewsche und 611. 

Behandlung 615. 

Differentialdiagnose 614. 

Klinisches Bild 611 ff. 

— Literatur 615. 

— Spondylitis ankylopoetica 

und deformans 612 ff. 
Subscapulares, N., 
Lahmung 251. 
Sulfonalvergiftung, 
Polyneuritis bei 571. 
Supraorbitalneuralgie 
(s. a. Trigeminusneuralgie), 
und Ethmoidalkopf- 
schmerz, Differentialdia- 
gnose 383. 
Suprascapularis, N., 
— Lahmung 250. 
— Neuritis 402. 
Supraspinatus, M., 
Lahmung 250. 
Suspensionen, Lahmungen 
nach 161. 
Sympathicus (s.a. ,Vege- 
tatives“ Nervensystem), 
Oblongatabahn 85. 
Sympathicusaffektionen, 
— Jschias und 438. 
— Zoster bei 420. 
Sympathische Reflexe 
(Organreflexe), Lokalisation 
im Riickenmark 775. 
Sympathisches System 20. 
Symphysis sacroiliaca, 
Schmerzen bei Erschlaffung 
derselben(Schwangerschaft, 
konsumierende Krank- 
heiten) und ihre Abgrenzung 
gegen Ischias 445. 
Synasthesie 11. 
Synergien 12. 
Syphilis, 
— Augenmuskelnervenentziin- 
dung (Neuritis) 462. 

— Dystrophia musculorum 
progressiva und kon- 
genitale 932. 

— Facialislahmungen bei 219, 
220 heer 

— Hirnnerven-Neuritis bei 
Krankheitsprozessen 
an der Schadelbasis 
(s. a. die einzelnen 
Hirnnerven) 355. 

— Hirntumoren und 687. 

— Intercostalneuralgie (-neu- 
ritis) bei Rippen-, 
Pleura-, Wirbelsdulen- 
erkrankungen 355, 
408. 

— Ischias bei 429. 

— Myositis 509. 
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Syphilis, 
— Neuralgien (Neuritiden) bei 
345 


— Polyneuritis bei 546, 562. 

— Rachialgie bei 520, 

— Spondylitis 627. 

— Trigeminusneuralgien bei 
STOMmOuOs 

— Wurzelneuritis, multiple bei 
562, 563. 

— — Abgrenzung gegen un- 
spezifische Neuritis 
ischiadica 448, 449. 

Syringomyelie, Plexus- 

lahmungen und, Differen- 
tialdiagnose 302. 
Syringomyelitische 
Dissoziation der Sensibili- 
tatsstorung 790, 791. 


1 


Tabes dorsalis, 
— Bewegungskurven bei 877, 
878. 


— Bewegungsst6rungen und 
ihre Deutung bei 900, 
914. 

Femoralislahmung bei 311. 

Ischiadicuslahmung 329. 

Ischias und, Differential- 
diagnose 448. 

Lumbago und, Differential- 
diagnose 526. 

Meralgia paraesthetica bei 
425 


| 


Myalgie und, Differential- 
diagnose 510. 

Polyneuritis bei 577. 

Pseudotabes diabetica 572. 

Pseudotabes peripherica 
557 


Radialislahmung bei 288. 

Trigeminusneuralgie, Ab- 
grenzung. von lancinie- 
renden Schmerzen bei 
384. 

Tabikertyp der Bewegung 
886. 


Tarsophalangealreflex 
(Mendel-Bechterew), Pyra- 
midenbahalasion, spinale, 
und 815. 

Tastempfindungen 142. 

— Nervenendigungen fiir 9. 

— Priifung 148. 

— Raumwahrnehmung bei, 

und deren Priifung 786. 

Tastlahmung 698. 

Telatuten bei Neuritis und 
Polyneuritis 363, 586. 

Temperatur, capsulare 
Lasionen mit Hyper- und 
Hypothermie in den ge- 
lahmten Gliedern 700. 
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Temperaturempfin- 
dungen 142. 
— Nervenbahnen fiir 142. 
— Priifung 145, 782. 
Tennisarm 406. 
Tenodese bei 
mungen 202. 
Teratome, intracranielle 
651. 
Tetanie, 
— Brachialneuralgie und, 
Differentialdiagnose 406. 
— Myotonia congenita, Epi- 
lepsie und 947, 948. 
Tetanus, Facialislahmung 
bei 220. 
Tetanusseruminjektion, 
Polyneuritis nach 546. 
Tetraplegien bei Oblon- 
gataJasionen 721. 
Thalamus 94. 
— Motorische Apparate im 97. 
Thalamuserkrankungen, 
— Herdsymptome 713. 
— Motorische Stérungen 97. 
— Sensibilitétsstorungen _ bei 


Nervenlah- 


Thermoandsthesie 145. 
Thermoasymmetrie bei 
Formatio reticularis -La- 

sionen 722, 724. 
Thermotherapie, 
— Ischias 450, 451, 452, 461. 
Lahmungen 194, 
Myalgien 535. 
Neuralgien (Neuritiden) 
363, 364. 
Polyneuritis 588, 595. 
Trigeminusneuralgie 387. 
Thonsensche Krankheit 
(Myotonia congenita) 
943. 


Acquirierte Falle 943, 

Atiologie 943. 

Atypische Falle 946. 

Beginn der Krankheit 943, 
944, 

Bewegungshemmungen 
944, 

Elektrische Reaktion 945, 
946 


| 


Epilepsie und 948. 
Erregbarkeit, mechanische 
945 


Diagnose 949. 

Graefesches Symptom 947. 

Hereditat (Familiaritat) 943, 

Innere Sekretion 960. 

Literatur 977. 

Mitbewegungen 947. 

— Nystagmus 946. 

Paradoxe Myotonie 947. 

Paral congenita 
46. 


Muskelstérung 947, 


Thomsensche Krankheit 
(Myotonia congenita) 
— Pathologische Anatomie 
948. 
— Tetanie und 947. 
— Theoretische und physiolo- 
gische Betrachtungen 
958, 971. 
— Therapie 950. 
— Tonusveranderung 945. 
— Verteilung der Myotonien 
944, 
Thoracales anteriores, N., 
Lahmung 249. 
Thoracicus longus (N.), 
— Lahmung 246. 
— Neuritis 402. 
Thoracodorsalis, N. Lah- 
mung 251. 
Thrombosen, Neuritiden 
bei 356. 
Tibialislahmung 322. 
Tic douloureux, Trige- 
minusneuralgie und 377. 
Tiefenperson, Bewegung 
und 903, 906, 919. 
Tiefenreceptionen 9. 
Tiefensensibilitat 142. 
— Neuritis und 351. 
Tinel s. Hoffmann. 
Tonus und Bewegungshand- 
lung (s. a. Muskeltonus) 


837, 857. 

— Bewegung (s. a. Bewegung, 
Bewegungshandlung) 
870. 

— Definition des Tonusbe- 
griffs 858. 


Funkesche Nase 867. 

Glatte Muskeln 863. 

Haltung 869, 870. 

Herzmuskel 865, 868. 

Historisches 837. 

Hypertonien des Muskels 
und ihre Genese (Stoff- 
wechselvorgange) 965 ff. 

Kleinhirn und (s. a. Klein- 
hirn) 891. 

Literatur 926. 

Nernst-Riesenfeldsches Ge- 
setz 860. 

Quergestreifte Muskeln 865. 

Spannung und 860. 

Stellung (Einstellung) 869, 
870. 

— Streifenhiigel (s. a. diesen) 
839. 

— Vegetatives Nervensystem 

und 866. 

— Wesen desselben 861. 

Topalgien bei Hysterie 
346. 

Torticollis spasticus rheu- 

maticus 514. 


Paretische Komponente der | Toxdmie n, Neuralgien bei 


345. 


_Tractus 

— Bulbo-thalamicus 47. 

Cortico-pontine 73. 

Cortico-spinale 54, 75. 

Rubrospinale 56, 75. 

Spinocerebellarer 47. 

Spinomesencephalischer 50. 

Spinothalamischer 48. 

— Vestibulospinaler 56. 

Tractushemianopsie, 
Aussparung (Persistenz) des 
centralen Sehens bei 700. 

Tractus opticus-Lasionen, 

— Sehstérungen bei 701, 702. 

— Skotome, positive, bei 705. 

Tranenabsonderung, 
Facialislahmung und 216. 

Transmissionslahmun- 
gen, Brachialplexus 300. 

Trapeziuslahmung 235. 

seb trawinen: 

— Dystrophia musculorum 

progressiva und 932. 

— Ischias nach 428, 429. 

— Lumbago und 520, 521. 

— Neuritis und 354. 

— Myalgien und 499, 501. 

— Polyneuritis und 544. 

— Spondylitis ankylopoetica 

und 613. 


— Spondylitis tuberculosa und | - 
617 


— Zoster nach 417. 
Tricepssehnenreflex, 
Lokalisation im Rticken- 
mark 774. 
Trichinose, 
— Myositis und, Differential- 
diagnose 509. 
— Polyneuritis und, sowie die 
Differentialdiagnose bei- 
der Krankheiten 546, 571, 
585. 
— Pseudotrichinosis 586. 
Trigeminuslahmung, 
peripherische 203. 

— Andasthesien 203. 

— Atiologie 208. 

Centrale und peripherische 
Lahmungen, Unterschei- 
dung 209. 

Conjunctivalreflex 206. 

Cornealreflex 206. 

Diagnose und Differential- 
diagnose 209. 

Facialisstorungen bei 200. 

Geschmacksfunktion 206 

Kaumuskellahmung 204. 

Keratitis neuroparalytica 
207. 

— Lokalisation 210. 

Masseterreflex 206. 

Nasenschleimhautreaktion 
206. 

Rheumatische 208. 

Symptomatologie 203. 
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Trigeminuslahmung, 

— Tranenabsonderung 200. 

— Traumatische 208, 209. 

— Zoster ophthalmicus 208. 

Trigeminusneuralgie 

(und -neuritis) 374. 

— Akute Falle 380. 

— Anatomischer Befund 381, 
382. 

Anfall 377. 

Arteriosklerose und 375. 

Atiologie 374. 

Ausfallserscheinungen, mo- 
torische 381. 

Behandlung 387. 

— Abfihrmittel 389. 

— — Alkoholinjektionen (pe- 


riphere, basale und 
Ganglioninjektionen) 
391 ff. 


Athylchloridspray 389. 
Balneotherapie 390, 
394 


Chirurgische Eingriffe 
394 


Diat 388. 
Diathermie 387. 
Einreibung 389. 
Elektrotherapie 389. 
Eucaininjektionen 391. 
Gasserektomie 394. 
Hydrotherapie 390. 
Idiopathische Form 387. 
Injektionsbehandlung 
391. 
Iontophorese 390. 
Massage 390. 
Medikamentése Thera- 
pie 387, 
Pseudoneuralgie 394. 
Psychotherapie 391. 
Rezidive nach Ganglion- 
injektionen 393, 394. 
Roéntgenstrahlen 300. 
Schwitzprozeduren 387. 
Strahlenbehandlung 
390. 
Symptomatische For- 
men 387. 
Syphilitische Formen 
(Neurorezidive) 387. 
Thermotherapie 387. 
Vaccineurin 388. 
— Vereisung (Trendelen- 
burg-Perthes) 389. 
— Zahnextraktionen 387. 
Chronische Falle 380. 
Contracturen im Facialis- 
gebiet 378. 
ae ex (Ausfall) 381. 
Degeneration des Nerven 
381. 
Differentialdiagnostisches 
382, 383. 
— — Tabellarische Ubersicht 
385. 
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Trigeminusneuralgie 
(und -neuritis), 

— Druckpunkte (-schmerz) 
Ganglion Gasseri und seine 
Erkrankung 381. 
Ganglion sphenopalatinum 

und dessen Erkran- 
kungen 383, 386. 
GefaBerkrankungen und 
SD i3 10: 
Glossodynie 395. 
Hautveranderungen 377. 
Heads hyperalgetische 
Zonen 380. 
Hemiatrophia facialis 381. 
Idiopathische 374. 
— Infektionskrankheiten und 
SN: 
Isolierte Frkrankungen ein- 
zelner Aste 380. 
Kalteeinwirkung 376. 
Kieferhéhleneiterung und 


35D. 
Kindesalter 374. 
Lahmungserscheinungen 


381. 
Lebensalter 374, 380. 
Leitungsunterbrechung bei 
Neuritis (Degenera- 
tionen) und ihre Er- 
scheinungen 381. 
Muskelatrophien (Masseter, 
Temporalis) 378. 
Nasennebenhohlenerkran- 
kungen und 375. 
Neuritis 381. 
Neuropathie und 376. 
Obstipation und 375. 
Otalgien, isolierte, bei 384. 
Polyneuritis cerebralis 
menieriformis und 
376. 
Prognose 386. 
Pseudoneuralgien 370. 
Reflektorische 376, 386. 
Reizerscheinungen, sensible 
381 


Rezidive nach Ganglion- 
injektionen 393, 394. 
= Schmerz 377, 378. 
— Symptomatische 374. 
Symptomatologie 377. 
Syndrom gassérien 381. 
Syphilis und 375, 376. 
Tic douloureux bei 377. 
Toxische 375. 
Ursachen, lokale und _all- 
gemeine 374, 379. 
Vasomotorisch- trophische 
Erscheinungen 377. 
Zahnerkrankungen und 
374, 383, 384. 
Zahnschmerzen dunkler 
Atiologie 386. 
Triplegie, spinale 819. 
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Trochlearis s. Augenmus- 

kalnerven, 

Trochleariskern 86, 

Trochlearislahmung, 

Kleinhirnerkrankungen 
(Vermislasionen) und 721. 
Trommlerlahmung 265, 
Trophische Stérungen, 
- Lahmungen, periphere, und 
105, 154. 
— Riickenmarks- Eigenapparat 
und 62, 
Tropismen Loebs 916, 
Tuberkulose, 
— Brachialplexus-Neuritiden 
bei Spitzenaffektionen 
Goo. 
— Hirnnerven-Neuritis bei 
Erkrankung der Schadel- 
basis 355. 
— Intercostelneuritis bei Rip- 
pen-, Pleura-, Wirbel- 
sdulenerkrankungen 355. 
— Ischias bei 429, 
— Myositis 509. 
— Polyneuritis bei 546. 
— Schultermyalgien bei 515, 
— Spondylitis 617. 
— Wurzelneuritis, multiple, 
bei, und ihre Aberenzung 
gegen einfache Neuritis 
ischiadica 448, 449, 
Tubulisation zwecks De- 
fektdeckung bei Nerven- 
verletzungen 201. 

Tumoren, Nervenlahmungen 
durch (s. a. Hirn-, Pons-, 
Riickenmarkstumoren etc.) 
162 


Turnschmerz 500. 

Turnitibungen bei Lahmun- 
gen 192. 

Typhus, Polyneuritis bei 545. 

Typhusschutzimpfung, 

— Neuralgien nach 345, 

— Zoster nach 417. 


U. 


Uberanstrengung, 

— Neuritis und 347, 

— Polyneuritis und 544, 

Uberempfindlichkeits- 

.. zZonen Heads 736. 

Uberosmiumsaureinjek- 

.. tionen bei Neuralgien 372. 

Ubungsbehandlung(s.a. 
Bewegungstherapie, 
Gymnastik), 

— Ataxie 594, 

— Polyneuritis 589, 591, 592, 
593, 596. 

Ulnaris, N., Neuritis 403. 

Ulnarislahmung 268. 

— Adductor pollicis longus 
272, 
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Ulnarislahmung, 

— Atiologie 275. 

— Behandlung 279. 

— Berufsschadigungen (pro- 
fessionelle Lahmungen) 
277. 

Diagnose 277. 

Drucklahmungen 276. 

— Dupuytrensche Contractur 
der Palmaraponeurose 
Mba 

Elektrische Veranderungen 
PN fei 

Hyperkeratose 275. 

Injektionslahmungen 277. 

Innervations-Varietaten 269. 

Interossei (Lumbricales) 269, 
272. 

Knochenatrophien 275. 

Krallenhand (Klauenhand) 
270. 

— Luxation des Ulnaris und 
1603) 27i7- 

Muskeldefekte im Ulnarge- 
biet 277. 

Partielle Lahmungen 271. 

Platthand, neuritische 275. 

Narkosenlahmungen 276. 

Reizerscheinungen, motori- 
sche und sensible 275. 

Schlaflahmungen 276. 

Schlottergelenkbildung an 
den Fingern 275. 

Sensibilitatsst6rungen 273. 

Symptomatologie 268 ff. 

Traumatische (Kriegsver- 
letzungen) 275. 

Vasomotorisch-trophische 
Stérungen 275. 

Ulnarisluxation, Lah- 

mungen im AnschluB an 
163, 277. | 
— Behandlung 279, 
Unfall, s. Traumen. 
Unterkiefergelenkent- 
ziindung und Trigeminus- 
neuralgie, Differentialdia- 
gnose 384, 

Unterkieferluxation, 
Facialislahmungen bei 218. 

Unterleibsleiden, Reflex- 
neuralgien bei 348. 

Uramie, Jacksonsche Anfalle 
bei 693. 


V. 


Vaccineurin bei 

— Myalgien 534. 

— Neuralgien und Neuritiden 

366, 367. 

— Polyneuritis 589. 

— Trigeminusneuralgie 388. 

Vagus (s. a. »Vegetatives« 
NEARS Neuritis 


Vaguslahmung, 

— Oblongatalasionen und 722. 

— Peripherische 232. 

Valleix’ Druckpunkte s. a.) 
Druckschmerz) bei Neur- 
algien 349. 

Varicellen, Zoster bei 416. 

Varicen, Ischias und 443. 

— Differentialdiagnostisches 

447. 

Vasoasymmetrie bei For- 
matio reticularis -Lasionen 
T2252 7245 

Vasomotoren, Riickenmark 
und 64. 

Vasomotorencentrum 
82 


Vasomotorisch-trophi- 
sche Stérungen, 
— Capsulare Lasionen u. 700. 
Dystrophia myotonica 953. 
— Lahmungen, peripherische, 
und 105, 154. 
Polyneuritis 550. 
Vegetarische Diat bei 
— Neuralgien 365. 
— Trigeminusneuralgie 38). 
Vegetatives Nervensystem, 
— Streifenhiigel und 852. 

— Tonus und 866. 
Venenerweiterung, throm- 
bosierte, im Gehirn 651. 
Ventrikelpunktion, Hirn- 
tumoren und 679, 686. 
Vereisung des freigelegten 

Nerven bei 
— SchuBneuralgien 372. 
— Trigeminusneuralgie 389. 
Vergiftungen (s. a. Intoxi- 
kationen), 
— Augenmuskelnervenentziin- 
dung (Neuritis, Lah- 
mung) bei 463. 
— Ischiadicus]lahmungen 329. 
— Lumbalplexuslahmungen 
beieside 
— Myalgien bei 499, 
Neuralgien bei 345. 
Polyneuritis bei 543, 564. 
— — Endogen-toxische For- 
men 571 ff. 
— — Exogen-toxische For- 
men 564, 570. 
Vermis s. Wurm. 
Vesicospinales Centrum, 
Herddiagnose bei Lasionen 
in Hohe und oberhalb des- 
selben 831. 
Vestibulare Anfalle 720. 
Vestibularis, N,, 
— Nucleus motorius tegmenti 
und. 70, 74. 
— ee (-kern) 


Vestibulospinaltractus 
56. 


Vibrationsempfindung 
142 


— Nervenbahnen 142, 143. 
— Priifung 147, 784.. 
Vibrationsmassage bei 
_ Polyneuritis 593. 
Vierhtigel, Riickenmarks- 
verbindungen 56. 
Vierhtigellasionen, Herd- 
symptome 727. 
Vierzellenbdader bei Lah- 
mungen 188. 
Vitamine, Polyneuritis und 
580. 
Vorderarmtumoren, 
Radialislahmung nach Ex- 
stirpation von 288. 
Vorderhornaffektion 
des Riickenmarks, Lahmun- 
gen bei 813. 


W. 


Wadenkrampfe bei 
Myalgien 504. 
— Schienenbehandlung (Volk- 
mannsche Schiene) 535. 
Wallersche Nervendegene- 
ration, 
— Nervenverletzung 166. 
— Neuritis und 358, 359. 
Warmeanwendung 
s. Thermotherapie. 
Warmempfindung 9. 
Warmeregulation, Strei- 
fenhiigel und 852. 
Warzenfortsatzneur- 
algien und Trigeminus- 
neuralgie 384. 
Warzenfortsatzschmer- 
zen und ihre Differential- 
diagnose 513. 
Wasserhaushalt, Streifen- 
hiigel und 855. 
Webersche Lahmung bei 
Hirnschenkelherden 727. 
Wechselstrom, sinusoidaler, 
s. Elektrotherapie. 
Weilsche Krankheit, Poly- 
neuritis 540. 
Wernickesches Phanomen 
(hemianopische Pupillen- 
reaktion) bei Lasionen der 
Sehbahn 702. 
Wilsonsche Krankheit, Be- 
wegungskurve 882. 
Windpocken, Zoster bei 
416. 
Wirbelcaries (s.a. Spondy- 
litis tuberculosa) 617. 
Wirbelfrakturen 637. 
Wirbelluxation 635. 
Wirbelsaule, Haltungsano- 
malien bei Ischias 435, 
436. 
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Wirbelsdule, 
— Verletzungen (s. a. Wirbel- 
sdulenerkrankungen) 
635. 
— — Literatur 643. 
Wirbel(saulenjer krankun- 
gen 609. 
Brachialplexuslahmung bei 
301. 
Commotio spinalis 635. 
Femoralislahmungen 311. 
Frakturen 637. 
Funktionelle 623. 
Intercostalneuritis bei syphi- 
litischen und tuberku- 
lédsen 355. 
Ischiadicuslahmung 327, 
330 


Kiimmelsche Krankheit 
637. 

Lumbago und, Differential- 
diagnose 525, 

Luxation 635. 

Spondylitiden (s. a. Spondy- 
litis) 612, 617, 627. 

Tumoren (s. a. Wirbel- 
tumoren) 629. 

Verletzungen 635. 

— Literatur 643. 

Versteifung (s. a. Wirbelsdu- 
lenversteifung) 609. 

Wirbelsaulenversteifung 
609 


Bechterewsche Krankheit 


610. 
Behandlung 615. 
Differentialdiagnose 614. 
Gelenkrheumatismus und 
614. 
— Gicht und 614. 
Literatur 615. 
Muskulare Formen 614, 


615. 
— Paralysis agitans und 614. 
— Spondylitis ankylopoetica 


und deformans bei 612. 
Striimpell-Mariesche Form 
610. 
Tumor der Wirbelsaule und, 
Differentialdiagnose 632. 
Wirbeltumoren 629. 
— Diagnose und Differential- 
diagnose 631. 
— Literatur 633. 
— Spondylitis tuberculosa 
und, Differentialdiagnose 
622. 
Witzelsucht 711. 
— Hirntumor und 654. 
Wochenbett, Polyneuritis 
im 574. 
Wortblindheit, Gyrus- 
angularis-Lasion der linken 
Hemisphare und 704. 
Worttaubheit(-stummheit) 
708, 709. 
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Wundinfektionen, Neu- 
ritiden bei 356. 

Wurm des Kleinhirns und 
seine Funktionen 72, 76, 
1th 10S 

Wurmerkrankungen, 

— Herdsymptome 7106. 

— Trochlearislahmung bei: 

mL De 

Wurzellasionen, 

— Hohendiagnose 39. 

— Sensibilitatsausfalle bei 

758, 759. 

Wurzeln, vordere und hin- 
tere (s. a. Hinterwurzel-) 
42 ff. 

Wurzelneuralgie (-neu- 

ritis) 343. 
— Symptome 352. 
— PE UMie multiple 562, 


Wurzelzonen (-feld) 37ff. 
Wutschutzimpfung, 
Polyneuritis bei 540. 


Z. 


Zahnextraktionen, 
— Facialislahmung nach 218. 
— Trigeminusneuralgie und 
387. 
— Zoster nach 417. 
Zahnkrankheiten, Trige- 
minusneuralgien bei 374, 
383, 384. 
Zahnschmerzen dunkler 
Atiologie 386. 
Zehenreflex Oppenheims, 
Pyramidenlasionen, spinale, 
und 815. 
Zeigeversuch bei Klein- 
hirnerkrankungen 717, 718. 
Zimmergymnastik bei 
Ischias 452. 
Zirbeldrtise, Tumoren der 
670. 
Zirbeldritsenerkran- 
kungen, Herdsymptome 
TL: 
Zoster 413. 
Anaesthesia dolorosa 421. 
Atiologie 415. 
Ausschlag (Exanthem) 421. 
Behandlung 422. 
— Blasenlahmung 421. 
— Dauer 422. 
Epidemische Ausbreitung 
415, 
Erkaltung und 417. 
Facialislahmung und 217. 
Ganglionldsionen (-rei- 
zungen) bei 418, 419, 
420. 
Ganglion - geniculi-Syn- 
drom 421. 
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ZO Sivers 

— Gangranése Form 421. 

— Gehirn-Riickenmarkskrank- 

heiten und 417. 

— Geh6rst6rungen bei Zoster 
im Ohrgebiet 421. 

Generalisierter 414. 

Idiopathische Form 415, 416. 

Infektionskrankheiten und 
416. 

Interne Erkrankungen und 


Intoxikationen und 417. 

Ischias und 439. 

Kinderlahmung und 416, 
417 


Lahmung benachbarter Ner- 
ven 421. 

Liquorbefund 418, 422. 

Lokalisation 414. 

Mastdarmlahmung 421. 

Nervenschadigungen bei 
420. 

Nervenverletzungen und 
417, 418, 419. 

Neuritis und 417, 419. 
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Zoster, : 

— Ophthalmicus (s. a. nachstes 
Kopfstichwort) 421. 

— Pathologische Anatomie 
418. 

— Prodromalerscheinungen 


— Prognose 422. 

— Purpura und 356, 417. 

— Reflektorischer 418. 

— Reflexverluste bei 421. 

— Schleimhautzoster 414. 

— Stoffwechselkrankheiten 
und 417. 

— Sympathicuserkrankungen 
und 420. 

— Symptoinatische (sekundare) 
Form 417 

— Symptome 415, 420. 

Trauma und 417. 

Trophische Stérungen der 

Haut, der Muskeln und 

. Knochen 421. 

Ubertragungen 415. 

Verbreitungsbezirk 413, 414. 

— Verlauf 420. 


Zoster, Windpocken und 
416 


Zosterophthalmicus 421. 
— Augenmuskelnerven- 
lahmungen bei 462, 463. 
— Trigeminuslahmung 208. 
Zuckerregulatton, Strei- 
fenhiigel und 854. 
Zuckerstich 85. 
Zuckungsformel, Brenner- 
Erbsche 124 ff. 
Zungenlahmung, 
— Oblongataerkrankungen 
-und 721. 
— Peripherische 238. 
Zwangsbewegungen 
(-lagen), Kleinhirnlasionen 
und 76, 721. 
Zwangslachen (-weinen) 
bei Thalamuserkrankungen 
OLS: 
Zwerchfellerkrankungen, 
Schulterschmerzen bei 401. 
Zwerchfellpleuritis, 
Lumbago und, Differential- 
diagnose 524. 


Druck: Christoph Reisser’s Sohne, Wien V. 
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